este focalizat asupra evenimentului maternității, ca si asupra copilului. 
Sub aspectul conţinutului, ideile delirante se exprimă prin culpabilitate, 
autoacuzare, teama de a nu-şi pierde copilul etc. Nu trebuie omis faptul 
că ideile de autoliză sint întotdeauna prezente — chiar dacă nu sînt 
evident exprimate — antrenind, de cele mai multe ori si tendinţe de 
infanticid, suicidul „în doi“ fiind deseori constatat. 

Stările maniacale se intilnesc mult mai rar decit cele depresive, 
fiind în acelaşi timp într-o mai strinsá interdependen(á cu elementele 
confuzionale. Probabil din același motiv ele apar mai precoce decit stă- 
rile depresive, fiind o prelungire a confuziei, fapt pentru care denu- 
mirea de stări confuzo-maniacale nu este desprinsă de realitate. Sub 
aspect clinic ele sînt caracterizate prin somn redus şi superficial, incisi- 
vitate ideativă, agresivitate, inoportunitate, impudoare, fugă de idei si 
bineînțeles, euforie. 

d) Stările schizofreniforme ; spre deosebire de stările afective — care 
survin consecutiv şi poate ca o consecință a episoadelor confuzionale — 
apar mai ales prin organizarea psihopatologicá a ideilor delirante ante- 
rioare. În plus, are loc o repliere autistă a conduitei, care prezintă 
aspecte bizare manifestate in primul rind prin rigiditate si rácealá afec- 
tivá, impulsivitate sau agresivitate nemotivatà. Pe fondul psihic al autis- 
mului și discordanfei, pot apare idei delirante slab sistematizate, in al 
căror conținut predomină persecuția, gelozia, autopunifiunea, hipocon- 
dria ete. 

Apărute spre sfirsitul postpartumului precoce (la aproximativ 4—6 
săptămîni de la naștere), stările schizofreniforme au o durată indelun- 
gată de aproximativ 6—8 luni, putind evolua spre atenuare progresivă 
şi remisiune. Există încă discuţii in psihopatologie, dacă stările schizo- 
freniforme ale postpartumului pot fi considerate ca „schizofrenii puerpe- 
rale“, ,pseudoschizofrenii^ sau „schizofrenii autentice“, a căror poten- 
fialitate a fost relevată si actualizată de impactul gravido-puerperal. 
Studii catamnestice detaliate ar putea aduce argumente în pt pi 
aneia sau alteia, din opiniile amintite. 


C. Tulburările psihice de lactafie 


Apar in perioada cuprinsá intre sáptámina a 6-a si sfirsitul lunii 
a 4-a, desi unii autori afirmă cá ele pot fi intilnite si mai tirziu (piná 
la un an), la femei care continuá sá alápteze copilul. i 

a) Tulburările nevrotiforme sînt cele mai frecvent  intilnite în 
această perioadă si se traduc in special prin depresii de intensitate ne- — 
vrotică. De asemenea se intilnesc stări obsesivo-fobice sau isteriforme, ` 
care evoluează pe un fundal psihic neurasteniform. ` i 

In patogenia lor este incrimnată scăderea rezistenței fizice si psi- ` 
hice, în urma eforturilor impuse de sarcină, puerperiu și alăptarea pre- 
lungită. Putem afirma în același timp că aceste manifestări nevrotiforme 
pot fi apreciate şi ca o expresie a dificultăţilor sau imposibilității de 
adaptare la exigenţele psihofizice impuse de îngrijirea copilului. Aceste 
tulburări se intilnesc si la femeile care au dorit maternitatea, ceea ce 
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nnà că „dorința de a fi mamă nu este întotdeauna proporţională 
abilitatea de a fi mamă“ (Klein Henriette, 1967, p. 1081). 

b) Stările psihotiforme îmbracă de obicei aspectul schizofreniform 
nai ales al unor depresii de intensitate psihotică, al căror conţinut 
esenţial deosebit de al tulburărilor corespunzătoare perioadei 
ale. 


D. Tulburările psihice postabortum 


int consecutive unui avort spontan (eventualitatea in care se întil- 
și de o mică intensitate) sau unui avort provocat, situaţie în 
festările psihice sint mai frecvente, 

e presupune că in etiopatogenia acestor tulburări psihice nu este 
at avortul în sine, ci împrejurările psiho-sociale ale acestui eveni- 
conflicte etice, familiale, angoasa faţă de o sarcină nedorită sau 
complicațiile acesteia, teama pentru avortul propriu-zis ete. Stu- 
aceste tulburări psihice, clinicienii (Brisset, 1956; Bonnafé si 
1961; Jansson, 1965) nu au putut descrie manifestări specifice, 
ele lor fiind asemănătoare cu cele din postpartum, majoritatea 
d însă un aspect nevrotiform. Cu toate acestea, culpabilizarea 
de compromiterea maternității poate atinge uneori o intensitate 
3. manifestindu-se prin idei delirante, care apar pe un fond 
ipertimie negativă. 


EVOLUȚIA SI 


PROGNOSTICUL TULBURARILOR PSIHICE 
LEGATE DE MATERNITATE 


troversele nosografice asupra psihozelor gravido-puerperalitátii, 
nsecinfe inevitabile in aprecierea evoluţiei acestora. Astfel autorii 
văd în aceste tulburări expresia unor entităţi nosologice de sine 
rre, apreciază in mod negativ evoluţia lor ulterioară. avînd drept 
u al acestui raționament, evoluţia psihozelor „endogene“. 
„Dimpotrivă, autorii care acordă acestor tulburări psihice semnifi- 
a unei „reacții“ acreditează evoluţia lor cu un prognostic favorabil, 
nform criteriului evolutiv al stărilor psihopatogenetice de natură exo- 
Partizanii acestei opinii punind accentul pe factorii predominant 
 — bio-psiho-sociali — prezenţi într-o acţiune convergentă și 
a concomitentă, văd între manifestările psihice respective si sar- 
mai mult simultaneitatea, acompaniamentul, decit cauzalitatea. Ei 
în sprijinul ideii de „reacţie“, caracterul mobil si extrem de va- 
al simptomelor, evoluţia lor episodicá, precum si remisiunea lor, 
mai multe ori fárá sechele. 

ciuda acestor argumente, acești autori care par a fi din ce în ce 
numerosi in ultimul timp, nu pot explica încă in mod convingător 
a deosebit de înaltă a acestor tulburări in postpartumul precoce. 
ințeles cà si în acest domeniu variabilitatea si uneori diver- 
aprecierilor au la bază aceleași dificultăți — prezente de altfel 
ecierile epidemiologice și evolutive ale oricărei boli — şi anume : 
de omogenitate a loturilor studiate, neconcordanţa în aprecierea 
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nozografică ; aprecierea globală a evoluţiei (atit a nevrozelor cit si a 
psihozelor) precum si lipsa de corelație între fenomenologia clinică ac- 
tuală şi antecedentele psihopatologice ale persoanelor studiate. 


CRITERII DE PROGNOSTIC 
ASUPRA MANIFESTĂRILOR PSIHOPATOLOGICE 
ALE GRAVIDO-MATERNITATII e 


. Atunci cînd se manifestă în perioada graviditátii, tulburările nevro- 
tiforme se bucură in general de o evoluţie favorabilă. Dacă simptomele 
sint însă mai bine conturate si intercorelarea lor vădeşte tendința de 
organizare nevrotică, prognosticul este acela al nevrozelor, un rol im- 
portant avînd aici personalitatea premorbidă. 

Stările nevrotice ale postpartumului au de asemenea o evoluţie fa- 
vorabilă, deși unele pot evolua spre cronicitate, determinind sechele ne- 
vrotice. 

Criterii prognostice ale tulburărilor psihotiforme. Stările confuzio- 
nale au nu numai evoluţia cea mai scurtă ci si prognosticul cel mai bun. ` 
Tn privința stărilor delirante schizofreniforme sau afective prognosticul 
este mai rezervat, unii autori afirmind că evoluţia lor se confundă cu 
aceea a psihozelor corespunzătoare. Deşi această apreciere poate fi con- 
siderată prea severă, totuși manifestările paranoide par a avea cea mai 
nefavorabilă evoluţie. Së 

Într-o. apreciere generală (printr-o medie a datelor citate în lite- 
ratură) se poate afirma că în condiţiile terapeutice actuale, aproximativ 
15% din tulburările psihotiforme sint susceptibile de sechele nevrotice 
(de aspect hipocondric, psihastenic sau isteric), aproximativ 7% pot 
evolua spre cronicizare, iar aproximativ 20/ pot îmbrăca o evoluţie de- 
menţială. Observaţii asemănătoare au fost raportate si de autori români 
care, într-un studiu pe o perioadă de 15—20 de ani asupra psihozelor 
puerperale internate în clinica de psihiatrie, au constatat că „un pro- 
cent de 10%/, au avut o evoluţie cronică de tip schizofreniform* (Brinzei 
şi colab., 1964, p. 14). 

Riscul de recidivă cu ocazia unei sarcini ulterioare ; este de ase- 
menea apreciat in mod variabil de către diferiţi autori. Astfel, recidiva 
psihotiformă cu ocazia altei sarcini este negată de Madden (1958), apre- 
ciată la 6,5%, de Polonio (1955), la 10%, de Jansson (1965), la LL. Mun de 
Seager (1960), la 329%% de Kline (1955) sau la 500, de către Paffenbarger 
(1966). Se consideră totuși cá recuren(a tulburării psihice ar fi mai ra! 
întilnită la femeile sub 25 de ani decit la femeile mai în vîrstă. De ase- 
menea tulburările psihice din prepartum sint acreditate cu o poten- 
țialitate recidivantă mai mare deci! tulburările de postpartum, acest 
lucru ilustrind — credem noi — influența exogeniei in patogenia ulti- 
melor. În legătură cu această potenţialitate a recidivelor, constatarea 
sceptică după care „psihozele apărute în cursul lactaţiei, se pot repeta 
cu ocazia alăptării fiecărui copil“ (Dosios si Belciugăţeanu, 1958), era 
în funcţie şi de posibilităţile terapeutice reduse din perioada respectivă. 
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„Dintre toate manifestările psihice, stările depresive ar implica 
Jannson (1966) — un risc mai mare de recidivă decît celelalte 
clinice. În același timp, stările confuzionale au cele mai mici 
mat de recidivă. Acest lucru, recunoscut de mulţi autori, este 
t si într-un studiu mai nou de autorii germani, după care „psi- 
de lăuzie amentiale (confuzionale) recidiveazá rar sau deloc, in 
după psihozele de láuzie catatone trebuie să contám pe recidive* 
sch si Ichikawa, 1969, p. 484). 
diferențele in estimarea prognostică, aprecierile autorilor 
„convergente cînd se referă la riscul înalt de recidivă a femeilor 
rămas cu unele sechele psihice de la manifestările precedente. 
pt ilustrează că elementul esenţial în aprecierea unei eventuale 
re, este calitatea remisiunii episodului primar. Această concluzie 
în mod logic, cunoscut fiind faptul că un episod psihotiform, 
exogenă, are nu numai o remisiune bună ce echivalează cu 
dar si o potenjialitate minimă de recrudescentá. Invers, ma- 
psihotiforme lipsite de o bună remisiune, atestá nu numai 
ci poate si legături etiologice cu o potentialitate endogenà, sus- 
de recidive. 


TRATAMENTUL MANIFESTĂRILOR. PSIHOPATOLOGICE 
" ALE GRAVIDO-MATERNITĂȚII 


Complexitatea etiopatogenică a tulburărilor psihice gravido-puer- 
e sugerează variabilitatea măsurilor terapeutice. În plus fiecare 
: are la rindul ei corolarul terapeutic, intr-o confor- 
uneori univocá. Astfel teoriile dezechilibrului hormonal au impus 
amente opoterapice sau substitutive prin hormoni specifici. In aceeași 
se înscrie curetajul uterin mai ales în evidența anomaliilor histo- 
endometriale. De asemenea teoria infecțioasă a impus tratamentul 
iotic, iar teoria toxemicá a atras atenţia asupra necesităţii reechili- 
hidro-electrolitice. 
Terapeuticile psihiatrice par acreditate cu cele mai mari șanse de 
. Totuşi, în perioada gestaţiei folosirea neurolepticelor și chiar a 
hilizantelor este riscantă datorită eventualelor acţiuni teratogene. 
in doze mici sau moderate neurolepticele (sedative sau chiar inci- 
nu au o contraindicaţie selectivă, considerăm totuși că ele nu tre- 
administrate — indiferent de doză — mai ales în primele luni de 
i. Spre deosebire de neuroleptice asupra cărora se exprimă re- 
, autorii consideră că substanţele barbiturice nu ar prezenta un 
ol pentru făt nici atunci cînd sînt administrate la începutul sarcinii. 
În mod surprinzător foarte mulţi autori recomandă în psihozele 
dice tratamentul electroconvulsivant, afirmind că el este bine to- 
it atit de femeia însărcinată, cit şi de făt, „singurele cazuri de avort 
e fiind de fapt avorturi spontane“ (Rancurel și colab., 1968). 
re deosebire de unii autori care contraindică în aceste cazuri electro- 
"șocul, întrucit „uneori poate dezlántui contractiile uterine“ (Parhon-Ște- 
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fănescu, 1963, p. 165), cei mai mulţi îl recomandă considerind cá 
„Psihozele gravidice electrosocurile pot fi indicate si sint perfect tolerate 
pe toatá durata sarcinii^ (Michaux, 1965, p. 589). De asemenea Faure- 
Amiel (1962), într-un studiu pe 151 de gravide supuse ședințelor de seis- 
moterapie nu a observat nici un caz de moarte a fătului. ^ 

In psihozele de postpartum seismoterapia poate fi completată cu 
tratament neuroleptie, din care se recomandá fenotiazine (piperazinate) 
sau chiar butirofenone în perioadele de excitație, si antidepresive aso- 
ciate cu neuroleptice anxiolitice in perioadele depresive. ; 

Toate aceste acţiuni terapeutice vor fi desfășurate pe un fundal 
psihoterapeutic, necesar atit tulburărilor nevrotiforme, cit si celor psiho- 
tiforme. 


D. TULBURĂRI PSIHICE ÎN BOLILE ENDOCRINE 


Problemele de psihoendocrinologie au preocupat în cea mai mare 
măsură pe cercetători, datorită interrelaţiilor strînse între sistemul nervos 
$i endocrin. 

Apariţia tulburărilor psihice la bolnavi cu afecţiuni endocrine ca şi 
ruperea echilibrului endocrin în urma unui stress emoţional sau boli 
psihice a fost observată şi comunicată — în mod sporadic — încă de la 
descoperirea hormonilor și începutul delimitárii endocrinologiei ca știință. 

Îmbogăţirea cunoştinţelor asupra rolului hormonilor — care se do- 
vedea a fi tot mai important — pentru organism, a fost urmată de un 
avint în studiul relaţiilor psiho-endocrine. Se consideră astfel că atit 
relaţiile psiho-endocrine cit si endocrino-psihice sînt incontestabile si 
in literatura de specialitate de la jumătatea secolului a început să se 
vorbească de o nouă ramură — interdisciplinară — denumită ,endocrino- 
psihiatrie“ sau ,,psihoendocrinologie*, 

Acreditatá cu foarte mari posibilităţi de dezvoltare, această nouă 
disciplină — investită cu deosebite speranțe — înregistrind unele suc- 
cese, avea să înfrunte dificultăți, uneori imprevizibile care au dus la 
scăderea elanului cercetătorilor respectivi. Aceasta întrucit, psihoendo- 
crinologia se numără printre puţinele ştiinţe care primind un puternic 
sprijin experimental si in special de fiziologie endocrină, nu a găsit o 
finalizare corespunzătoare în observaţia si investigația clinică. De aceea, 
drumul psihoendocrinologiei a fost inductiv ; solid iniţiat în domeniul 
fiziologiei şi experimentului şi tot mai slab marcat în domeniul obser- ` 
vatiei si analizei clinice. Astfel, descoperirea rolului coordonator al tro- 
pilor hipofizari în constelația endocrină, relaţiile hipofizei cu diencefa- — 
lul, rolul endocrin al diencefalului ca și descoperirea acelui »Ihyrotro- ` 
pic releasing factor“, nu au fost urmate de argumente clinice de aceeaşi 
valoare. D 
In descrierea corelafiilor psihohipofizare vom păstra sistematizarea | 
si nomenclatura lui Șt. M. Milcu (1959), care distinge : 

— macrosomia hipofizará (in care cuprinde acromegalia si gigan- 
tismul) ; 

— microsomia hipofizará (nanismul hipofizar). 
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TULBURĂRI PSIHICE DIN MACROSOMIA HIPOFIZARĂ 

3 ACROMEGALICA (ACROMEGALIE) 1 

Boala este provocată de o secreție excesivă de somatotrop, datorită 
* tumori antehipofizare (in special eozinofile), care s-au dezvoltat 
osificarea cartilajelor de creştere. Sub aspect clinic, boala se ca- 
ă printr-o creștere somaticà deformantă, mai accentuată la 
(membre si cap). 

b aspect psihic, bolnavii apar lipsiţi de iniţiativă si interes, intro- 
resemnaţi ; în mod lent dar progresiv pentru aceşti bolnavi 
intereselor se restringe, înclinațiile trecutului dispar“ (Snejnevski, 
140). Pe fondul psihic al dispoziţiei depresive pot apare stări ` 
sau de agresivitate, după cum a constatat C. I. Parhon si 
cer (1920), C. I. Parhon si colab. (1940) şi Blickensterfer (1953). 
si stări de instabilitate, excitație, minie, uneori cu impulsiuni si 
re a comportamentului general, au fost menţionate si de Meng 
0) Autorul subliniază in plus, dificultăţile de relaţionare si inte- 
e socială a acestor bolnavi, datorită situaţiilor conflictuale pe care 
ta lor le ocazionează. Tulburările afective ale bolnavilor, evoluează 
numai în sens depresiv, ci si sub forma inautenticităţii propriilor 
iri, oferind impresia depersonalizării. 

“Tulburările cognitive par mai discrete, într-o oarecare măsură mar- 
e de intensitatea manifestărilor afective. La debutul afecțiunii, se 
e constata si o creștere a activităţii intelectuale, care diminuă treptat, 
vindu-se într-o astenie puţin reversibilă, intricată cu apatie, intro- 


e și depresie. 
Se apreciază că tulburările psihice se întîlnesc în 100%, din cazuri 
ghorn si Mc.Clure, 1967, p. 1088), din care sub aspectul intensității 
500% au fost considerate ca „mai uşoare“, iar 909/, „mai severe". 
i autori, interpretează tulburările psihice ca „reacţii $i repercu- 
ice“ la schimbările somatice ale bolnavului. 
Într-un studiu asupra tulburărilor psihice din acromegalie, am re- 
ut următoarele concluzii : 
- tulburările psihice în acromegalie se intilnesc in mod constant 
o intensitate predominant nevrotică, alcătuind un psihosindrom 
în etiopatogenia tulburărilor psihice trebuie apreciate atit su- 
neuronală (datorită impregnării somatotrope), cit și reacţia psi- 
enă a bolnavului (datorită dismorfiei inestetizante) ; 
_— tulburările afectiv-depresive se situează pe primul plan, mascind 
e cele intelectuale si voliționale, care sint însă întotdeauna prezente ; 
— datorită evoluţiei lente a acromegaliei, noile trăsături psihice tind 
o structurare în personalitatea bolnavului, pe care o considerăm 
nătoare aceleia din insuficiența tiroidiană, cu care de altfel este 
Tw și evidenţiată clinic si hormonal“ (Ioanijiu si Ionescu, 1967, 
TULBURĂRI PSIHICE ÎN MACROSOMIA HIPOFIZARA CU GIGANTISM 
- Patogenia comună, hipersomatotropá a acromegaliei cu gigantismul, 
a determinat pe Șt. M. Milcu (1959) să propună noțiunea de „macro- 
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somie hipofizară cu gigantism“, care exprimă într-un mod mai adecvat 
natura acestui sindrom ; aceasta cu atît mai mult, cu cît gigantismul 
nu afectează numai dimensiunea longitudinală a corpului, ci organismul 
în ansamblu. ' 

Din punct de vedere clinic, macrosomia hipofizará cu gigantism se 
caracterizează printr-o dezvoltare disproportionatá, predominant in înăl- 
(fime, care depășește cu peste 20%, media corespunzătoare virstei si se- 
xului respectiv. 

Cunoscută din cele. mai vechi timpuri, apreciată ca o calitate, cel 
puţin somaticá, macrosomia a fost înscrisă in patologie numai la sfirgitul 
secolului trecut, cînd s-a descoperit etiologia sa antehipofizará, sub forma 
adenomului eozinofil. 

Ulterior s-a constatat cá hipertrofia staturală este cu mult dispro- 
porjionatá în comparaţie cu dezvoltarea cognitivă, gigantismul caracte- 
rizindu-se prin „infantilism psihic si ráminere în urmă intelectuală“ 
(Decourt, 1949, citat după Michaux, 1965, p. 564); uneori însă bolnavii 
pot avea o dezvoltare cognitivă corespunzătoare virstei sau chiar supe- 
rioară normalului, după cum constată Meng (1960). Dacă în privința dez- 
voltării cognitive nu există un consens al opiniilor, sub aspect afectiv, 
autorii apreciază o notă de inerție, insensibilitate si indiferentism, pe 
fondul cărora. apar momente de irascibilitate si labilitate afectivă. 
afara acestor tulburări psihice nevrotiforme, autori români (C. I. Parhon, 
A. Stocker, 1920 și C. I. Parhon, S. Constantinescu, 1928 — cit. C. Parhon- 
Ştefănescu şi Rodin, 1967, p. 4) semnalează și tulburări psihice de mai 
mare intensitate, de tip maniaco-depresiv. 


TULBURĂRI PSIHICE IN MICROSOMIA HIPOFIZARĂ 
(NANISMUL HIPOFIZAR) 


Boala constă într-o insuficiență secretorie a hipofizei anterioare de- 
terminată de o leziune, de obicei tumorală, sau de o dereglare neuro- 
hormonală ; și in aceste ultime eventualitáti însă au fost constatate le- 
ziuni diencefalo-hipofizare determinate de traumatisme obstetricale, fapt 
ce restringe progresiv sfera nanismelor de natură „idiopatică“. Conse- 
cinta clinică a diminuării sau opririi secreției antehipofizare, in special 
a somatotropului, este încetinirea sau oprirea creșterii staturale, cu re- 
lativa păstrare a proporţiilor corpului. Datorită acestei proporționalități 
între segmentele corpului, bolnavul cu nanism hipofizar apare ca un 
adult miniatural. i 

Ca si în cazul macrosomiei hipofizare cu gigantism și aici se poate 
descrie un subnanism care cuprinde adulţii ce au o înălțime între | 
135—150 cm. E 

Din punct de vedere psihic acești bolnavi se bucură de o bună 
dezvoltare cognitivă, caracterizată printr-o anumită bogăţie imaginativà ` 
și acuitate ideativă. Deși poartă pe deplin și continuu conștiința unei 
existente situate la limita vieţii sociale, bolnavii sint în. general extra- 
vert, comunicativi, cu un grad sporit de sociabilitate, putindu-se con- 
stata în același timp o hipersensibilitate, instabilitate emoţională și ma- 
nifestări impulsive. 
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TULBURĂRI PSIHICE DIN INSUFICIENTA HIPOFIZARĂ 
(SINDROMUL GLINSKI-SIMMONDS-SHEEHAN) 


umită încă „panhipofizia adultului“, afecțiunea se caracterizează 
n ansamblu de tulburări somatice, viscerale, biochimice și endo- 
use prin scăderea funcţiei adenohipofizei pe diversele sale, 
dulotrope (gonadotropá, corticotropă), dezvoltată postpubertar" 
1, 1967, p. 128). 

uficiența totală a hipofizei anterioare poate avea la bază o etio- 
ariatá, in special de naturá tumoralá, traumaticá, toxicá sau infec- 
eviden(indu-se însă, in ordinea frecvenţei, necroza postpartum 


torită deficitului pluriglandular, manifestările clinice se traduc 
nele insuficientei gonadice, tiroidiene si suprarenale. Pe primul 
| fenomenologiei clinice se înscrie casexia, asociată cu anorexie, 
reducerea piná la dispariţie a pilozităţii pubo-axilare, astenie, 
iezie, hipomimie. 
unct de vedere psihic se constată o astenie accentuată, cu evo- 
ogresivă, o repliere spre sine și retragere a investiţiilor afective 
ambianţă, ca si față de propria-i persoană, o scădere a fluxului 
cu reducerea ritmului ideativ şi uneori cu fatigabilitate ideativă 
aspecte de „faading“ mintal. Pe această stare de introversie mar- 
i la indiferentism si pe fondul bradipsihiei ce amintește me- 
ia, pot apare reacţii de intensitate psihotică cu agresivitate, con- 
i manifestări halucinator-delirante. 


E MANIFESTĂRI PSIHICE IN SINDROMUL ADIPOZO-GENITAL 
, (BABINSKI-FRÜHLICH) 


urarea interesează nu numai hipofiza ci si diencefalul, realizind 
diencefalo-hipofizar, caracterizat prin obezitate si infanti- 
sexual Ín etiologia sindromului adipozo-genital, un rol important 
A tumorile hipofizare, ca si leziunile inflamatorii hipotalamice. 
t clinic afecțiunea se manifestă prin obezitate (cu adipo- 
să după o topografie ginoidă, realizind la băieţi „habitus-ul 
polifagie, polidipsie și infantilism genital. Hipogonadismul se 
A regresiunea caracterelor sexuale secundare, amenoree, dis- 
ului şi impotenţă sexuală. 

ările psihice constau în astenie, fatigabilitate, somnolenţă, 
, diminuarea iniţiativelor, dubitatie, indiferentism afectiv ; pe 
psihic pot apare uneori stări depresive sau schizofreniforme. 


TULBURARI PSIHICE IN CURSUL DIABETULUI INSIPID 


om neuro-posthipofizar de natură tumoralá, infecțioasă, trau- 
iu ereditará, diabetul insipid se caracterizeazá prin triada : sete, 

poliurie. La aceasta se poate adáuga pierderea ponderalá sau 
ivá polifagie, obezitate, hipersomnie, insuficientá gonadicá sau 
e semne neurologice, consecinţă a interesării căilor optice. Sim- 
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ptomul trăit cu cea mai mare participare afectivă este setea, care se ma- 
nifestă in mod imperativ și obsesiv, determinind la rîndul ei polidipsia. 
De fapt acest simptom central — polidipsia — cunoaște o dublă condi- 
lionare, fiind atit expresia mecanismului psihologic al setei cit si a ne- 
cesitátii hidroelectrolitice de reechilibrare a homeostaziei osmotice, dez- 
organizatá prin poliurie. p. 

Dacă setea cunoaște o condiționare si o intensă participare afectivă, 
fiind simptomul cu cel mai înalt grad de subiectivitate, poliuria — în 
manifestările ei variabile şi estimările strict cantitative — exprimă cu 
un înalt grad de obiectivitate, gravitatea afecțiunii posthipofizare. 

Sub aspectul manifestărilor psihice diabetul insipid poate antrena 
o simptomatologie nevrotiformá caracterizată prin irascibilitate, nervo- 
zitate, anxietate, reducerea somnului, a pragurilor de toleranță la frus- 
traţie, alături de o scădere a libidoului. Se citează de asemenea mani- 
festări psihopatoide, cu eventuale evoluţii de la polidipsie la alcoolism 
(Meng, 1960). 


TULBURĂRI PSIHICE ÎN BOLILE EPIFIZARE 


„Deși fiziologia și fiziopatologia pinealei (epifizei) este copleșită de 
numeroase necunoscute și de incertitudine“ (Milcu, 1967, p. 218), două 
direcţii de cercetare se disting in patologia acestei glande endocrine : 

— a sindroamelor epifizare, puse încă sub semnul incertitudinii ; 

— a tumorilor epifizare, cu o fenomenologie clinică mult mai bine 
conturată. 

Cazurile comunicate în literatură arată însă că sindroamele epifizare 
au în majoritatea cazurilor o etiologie tumorală, astfel încît simptoma- 
tologia clinică apare ca expresia comună a celor două condiţii patoge- 
netice. 

Astfel sindromul hipoefizar (sindromul Pellizzi sau macrogenito- 
somia epifizard) se caracterizeazá prin dezvoltare staturo-ponderalá exa- 
gerată si maturaţie sexuală precoce, datorită unei tumori epifizare. 

La rindul lor autori români (C. I. Parhon și colab., 1937 si 1938) 
au schițat un sindrom hiperepifizar, caracterizat printr-o simptomatologie 
polar-opusă, tradusă prin intirzierea sau absența pubertăţii, microgeni- 
talism ete. 

Datorită intricárii simptomatologiei hipo- sau hiperepifizare cu. 
simptomatologia tumoralá, nu pot fi distinse tulburări psihice care să 
indice un anumit grad de specificitate. De altfel, autorii care au studiat 
in mod special aceste relaţii, conchid că „nu se poate afirma existența 
unui raport între alterările epifizare si maladiile mentale“ (C. I. Parhon 
si Fastlich, 1936). Ulterior C. I. Parhon si colab. (1937) ca şi Newmann 
(1955) au putut descrie totuși tulburări schizofreniforme în cazuri de 
hipersecreţie epifizará. | 

În linii generale manifestările psihice din cursul alterărilor glandei. 
epifize, pot fi exprimate prin: astenie, apatie, somnolen(á, stare confu- 
zionalá de intensitate variabilă, simptomatologie senzorială psihotică 
(ilustrată prin halucinoze — în special vizuale), stări de excitație psi- 
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cu aspect hipomaniacal, precum si tulburări instinctive exprimate 
julimie sau anorexie și, în funcţie de sindromul endocrin, tulbu- 
e sexualitate corespunzătoare. 
în domeniul clinic şi experimental „nici astăzi rolul epifizei 
pe deplin si definitiv elucidat“ (Milcu şi Lungu, 1971, p. 135), 
terapeutic a înregistrat progrese mult mai însemnate datorită 
contribuţiei cercetătorilor români (Șt. Milcu si colab., 1955; 
si colab., 1957). Astfel extractele epifizare si mai ales epi- 
, datorită proprietăţilor sedative si inhibitorii, au fost folo- 
tratamentul schizofreniei (C. I. Parhon si E. Tomorug, 1939 si 
si Altschule, 1957), in excitatia maniacalá ($t. Milcu si E. To- 
1940), in excitatia sexualá (E. Tomorug si Maria Tomorug, 1941) 


izolate intrucit fiziologia epifizei are încă de străbătut drumul 
la epifizhormon piná la evidenţierea hormonilor epifizari — pe 
rcetátorii români s-au înscris cu prioritate si succes. Cu toate 
inconveniente, efectele psihice favorabile obținute prin adminis- 
epifizhormonului, atestă realitatea relaţiilor psihoepifizare. 


y TULBURĂRI PSIHICE IN HIPERFUNCTIA TIROIDIANĂ 
E (HIPERTIROIDIA, BOALA BASEDOW) 


Datorită interdependenfei funcţionale între sistemul nervos si ti- 
, sindroamele denumite „tiroidiene“, ar trebui considerate ca neuro- 
lizo-tiroidiene. În această accepțiune, hipertiroidia se caracterizează 
hipertuncţia sistemului neuro-hipofizo-tiroidian, a cărei expresie 
este constituită în primul rînd de triada descrisă de Basedow : 
ofie tiroidiană, exoftalmie, palpitaţii. Alături de acestea sint pre- 
în mod constant sau într-o măsură variabilă simptome neurologice, 
care se menționează tremorul (mai accentuat la extremităţi), exa- 
reflexelor osteo-tendinoase, Babinski şi uneori clonus. Aceste 
neurologice, au determinat pe unii autori să considere că 
idia — maladie metabolică — în cursul evoluţiei sale determină 
biochimice“ (Artunkal si Togrol, 1964), în regiunile corticale 
sau premotorii, care ar fi responsabile de reactivitatea emofio- 
şi comportamentul bolnavilor tiroidieni. În același sens pledează 
terea frecvenței ritmului alfa la acești bolnavi care, după trata- 
antitiroidian prezintă o normalizare a undelor electroencefalogra- 
"Wilson si Johnson, 1964). 
Participarea sistemului vegetativ se caracterizeazá nu atit prin sim- 
onie, cum se considerá in general ci prin ,amfotonie* (Danie- 
, cu predominanţa grupului excitator, a cărei expresie clinică o 
ituie termofobia, vasodilatația periferică, bufeurile, tahicardia, arit- 
polifagia, hipersecre(ia gastrică, sialoreea etc. 
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ASUPRA PERSONALITĂȚII BOLNAVULUI HIPERTIROIDIAN 

Dat fiind constanţa şi fidelitatea manifestărilor psihice din hi 
roidie, aici, într-o măsură mai mare decît în cazul altor afecţiuni end 
crine, s-a încercat schematizarea unui profil al personalităţii hiperti 
dianului. Astfel, cu aproape o jumătate de secol în urmă, Lewis (19; 
constatá cá bolnavii hipertiroidieni au o personalitate premorbidă ca- 
racterizatá prin labilitate afectivá, hipersensibilitate, timiditate, 
plexe si sentimente de inferioritate, tendinfe fobice etc. D 

Varietatea tulburárilor psihice din hipertiroidie a fost sistematizatà. 
de Mileu si colab. (1955), dupá un criteriu clinico-patogenic, in patru 
categorii : u 

a) tulburári psihice preexistente hipertiroidiei care se agraveazá prin. 
boală si se menţin după tratament ; 

b) tulburări nevrotice datorită perturbării mecanismelor reglatoare 
ale tonusului centrilor vegetativi si ale conexiunilor funcţionale cortico- 
subcorticale ; 

2) tulburări psihice care apar în timpul bolii si exprimă efectul hor- 
monilor tiroidieni în exces și a tireotropului hipofizar, la nivelul siste- 
mului nervos central, ameliorindu-se sau dispărind după tratamentul 
medical sau chirurgical ; 

d) tulburări schizoide, paranoide, obsesive sau fobice, stări depre- 
sive, sociabilitate scăzută, sentiment de inferioritate, care sînt reactive 
față de boală, faţă de posibilitatea de a munci sau sînt în legătură cu 
conflictele și mediul, beneficiind în special de psihoterapie. 

Considerăm că în etapa actuală de reală incertitudine nu numai în 
patogenia tulburărilor psihice ci însăși a hipertiroidiei, criteriul cel mai 
realist — desi formal — de sistematizare a fenomenologiei psihice, este 
cel clinic. Din acest punct de vedere simptomatologia psihică din cursul 
hipertiroidiei poate fi sistematizată în : > 

— manifestări psihologice (care ilustrează personalitatea premor- 
bidă a hipertiroidianului) ; 

— tulburări nevrotiforme ; 

— tulburări psihotiforme. 

Tulburările nevrotiforme în cursul hipertiroidiei ; se caracterizează 
printr-o stare de excitabilitate psihomotorie de intensitate variabilă, ma- 
nifestată prin hiperemotivitate, iritabilitate, instabilitate, labilitate afec- 
tivă ca si prin anxietate și uneori fobii, care completează tabloul clinic. 
al manifestărilor afective. Bolnavii par a avea un plus imaginativ, o 
creştere a fluxului ideativ, o accelerare a ritmului ideativ şi o mai mare. 
suplefe ideativá. Ei manifestá o scádere a perioadelor de latenţă la inci- 
taţiile psiho-senzoriale, precum si o coborire a pragului de toleranţă 
frustraţie. Într-o continuă tendință polipragmatică, impinsi de g 
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la. bolnavi tiroidieni, tulburările nevrotiforme ale acestora, 
Inite cu o frecvență incomparabil mai mare, sint prezentate de 
tură în mod sporadic. În plus, numărul acestor tulburări ne- 
iforme se află astăzi în continuă creștere — probabil într-un raport 
pioporțional cu al tulburărilor psihotiforme, în scădere — ca ur- 
a p citátii diagnosticării hipertiroidiei si creșterii eficienței mă- 
'apeutice. 
ürile psihotiforme din cursul hipertiroidiei. În descrierea 
manifestări psihice de intensitate psihotică, şcoala românească 
xcrinologie s-a impus cu prioritate prin studiile lui C. I. Parhon, 
1906, împreună cu Marbe .„bazindu-se atit pe cercetări personale, 
pe cele ale unor autori străini, au observat coexistenfa hipertiroi- 
rări psihice de tip maniacal sau depresiv şi au emis ipoteza 
“tiroidiene a psihozei maniaco-depresive* (C. Parhon-Ștefănescu 
1967, p. 6). Într-un studiu asupra acestei probleme C. Parhon- 
escu (1957) arată că accesele de manie sau de melancolie din ca- 
sihozei maniaco-depresive, dispăreau uneori definitiv după tiroi- 
ie ; cum această intervenţie nu era întotdeauna urmată de rezul- 
e favorabile, autorii arată că patogenia psihozei maniaco-de- 
nu este identică în toate cazurile. 


CLINIC AL MANIFESTĂRILOR PSIHOTICE DIN HIPERTIROIDIE. 


| Stări maniacale sau melancolice. După C. I. Parhon, promotorul 
d hipertiroidie — psihoză maniaco-depresivá, Pachard (1909), Sat- 
(190 m) (rit. Colomb, 1969), ca s Ingham si Nielsen ques cue 


autorii románi au fost promotorii unor opinii patogenetice care, 
blicate la vremea respectivă nu sint menţionate in literatura de specia- 
am considerat necesară reamintirea datelor respective, păstrind cronologia 
| lor. Aceasta cu atit mai mult cu cît opiniile autorilor români sint 
ei nefiind citati nici cu această ocazie, Astfel Ginsberg (1932) consideră 
toxici ai hipersecretiei tiroidiene stau la baza patogeniei comune u 

şi tulburărilor psihice de tipul psihozei maniaco-depresive. Ulterior, 

48) admite posibilitatea unor relaţii cauzale la un număr de bolnavi cu 
maniaco-depresivă apărută în cursul hipertiroidiei ; de asemenea autorul 
ă conditionarea și alternanța puseurilor de manie sau depresie, în 
de evoluţia afecțiunii tiroidiene. Se consideră că aceste cazuri ilustrează 
psihică si somatică a unui mecanism comun de influență a formaţiu- 
cefalo-hipotalamice (a perturbării funcţionale a nucleilor hipotalamici), 
expresie clinică o constituie atit dezechilibrul hormonal (tiroidian) cît si 
timiei. În același context se poate înscrie si opinia lui Bursten (1961) 


ă totuși aspecte maniacale la numeroși hipertiroidieni. 

psihozelor afective cu hipertiroidia a mai fost menţionată si de 
care afirmă că „psihozele tiroidiene se caracterizează prin tablouri 
melancoliforme sau confuzionale (Silva, 1959, p. 164), sau că în cursul 
idiei se întîlnesc „episoade psihotice care pot lua forma excitatiei mania- 
au depresiei“ (Ullet si Goodrich, 1965, p. 158). 


Stări confuzionale, denumite de unii autori „confuzie maniacalá 
“sau „delir acut“ de natură tireotoxicá, au fost foarte frecvent 
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semnalate mai ales înaintea celui de al doilea război mondial, de către 
Dunlop și Moersch (1935), Katzenelbogen și Luton (1935), Jameison şi 
Wall (1936), Tusques (1937)) etc. 

Sub aspect clinic, stările confuzionale se traduc prin stare de per- 
plexitate, anxietate, excita(ii, dezorientare, manifestări senzoriale psiho- 
lice, predominant vizuale si auditive, onirism bogat și terifiant si bine- 
înțeles, confuzie de intensitate variabilă. În manifestările lor clinice stă- 
rile confuzionale de natură tireotoxică nu au un caracter specific, ase- 
mánindu-se din acest punct de vedere cu tablourile confuzionale din 
alte intoxicații sau infecţii. 

Desi aceste stări confuzionale — incomparabil mai frecvente în 
trecut decit astăzi — au fost explicate prin intoxicația sistemului nervos. 
datorită excesului tiroxinic, metodele moderne de investigaţie tiroidiană 
au evidenţiat realități aparent surprinzătoare. S-a constatat astfel că în 
aceste stări confuzionale (tireotoxice) concentraţia de tiroxiná circu- 
lantá era deseori scăzută, ea fiind captată la periferie de către țesuturi 
(Warot şi Fossati, 1961). Se consideră astfel că în aceste stări confuzio- 
nale, ca si în manifestările hipertiroidiene acute, concentraţia de tireo- 
frop hipofizar (si nu de hormon tiroidian) ar fi in exces, autorii admi- 
nistrind chiar tiroxiná în tratamentul acestor bolnavi. 

`- Jon patogenia stărilor confuzionale pare astăzi mai verosimilă ipoteza 
excesului produșilor de catabolism tisular (Bursten, 1961), consecință a 
metabolismului exagerat, care la rîndul său determină o scădere relativă 
a oxigenului la nivelul țesutului cerebral. ; 

c) Stări schizofreniforme ` par a fi mai mult asociate decit condi- 
ționate de hipertiroidie, deși frecvenţa lor este relativ semnificativă. Mai 
frecvente înaintea tratamentelor antitiroidiene moderne, cînd erau de: 
seori asociate cu stările confuzionale, astăzi, manifestările schizofreni- 
forme sînt în regresie. Caracterul lor concomitent şi nu consecutiv hiper- 
iimoidiei este ilustrat si de antecedentele heredocolaterale si personale 
psihotice ale acestor bolnavi, fapt ilustrat incá de Johnson (1928) Cu 
toate acestea C. I. Parhon si Goldstein (1930) emit ipoteza intervenţiei 


şi a progreselor terapeutice, frecvenţa manifestărilor psihotice din hi 
pertiroidie se află într-o continuă regresie, fapt constatat și din datele 
prezentate în literatură. Astfel dacă în 1909 aceste psihoze erau 
ţionate de Packard si Sattler (citat de Colomb, 1960) într-o proporţie de. 
Gët si respectiv 509/,, in 1950 frecvența acestor manifestări era numai, 
de 280%, (Lidz şi Whitehorn), in 1956 procentul lor era de 209/, (Klein- 
schmidt si colab.), iar in 1961 de aproximativ 18%/, (Bursten) din totalul 
bolnavilor hipertiroidieni investigafi. 

d) Manifestári psihice dupá tiroidectomie. Dacá in primele decenii 
ale secolului nostru tiroidectomia era folositá ca un mijloc terapeutic al 
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psihoze hipertimice, în epoca noastră — cind ablafia tiroidiană 
ecomandată pentru indicaţii endocrinologice — constatăm nume- 
"tulburări psihice la bolnavii tiroidectomizati. 

De intensitate nevrotică sau psihotică, aceste manifestări clinice pot: 
e precoce (in primele zile după tiroidectomie) sau tardiv, ` într-o 
i dezvoltare, la cîteva luni sau chiar ani după operaţie. 

enfionám însă faptul că tulburările psihice „precoce“ sint mai 
avind în general o intensitate psihotică, spre deosebire de tulbu- 
rile psihice tardive care se manifestă într-o mai mică amplitudine si. 

an aspect nevrotic. 
b aspectul fenomenologiei clinice, tulburările psihice precoce se 


a eu ca cue incriminatà in patogenia stă- 

[ie tuzionale din hipertiroidism, pare să găsească un nou argument 
manifestări — de tip confuzional — consecutive tiroidectomiei. 
dacă investigaţiile cu iod radioactiv au pus în evidenţă o scădere 
elului hormonilor tiroidieni circulan(i, eliminarea acestora prin 
ea tiroidei atrage o hiperconcentra(ie de tireotrop. În condiţiile 

c iei, tireotropul nu mai poate fi frinat în secreția sa de către 
l tiroxinemiei, actualmente prăbușit ; excesul de tireotrop ar fi 
e] pun de frecventele confuzii mentale care survin. dupá ti- 


e menționat faptul cá in marea lor majoritate se 

unui tablou clinic nevrotiform, aga cum a arătat SR (185 

de bolnavi din 48 tiroidectomizaţi. Uneori in cadrul acestor mani- 
ări tardive se întîlnesc si accese psihotice, după cum menţionează 
ot si Fossati (1961), in antecedentele bolnavilor respectivi intilnin- 
insá, in majoritatea cazurilor, tulburári psihice de aspect va- 


În C tulburărilor JUR care apar tardiv dupá pce d 


În pru tulburárilor psihice tardive tiroidectomiei se poate 
imina rolul stressului sistemic reprezentat de operaţie ca si efortul 

ării endocrine impus de noua condiţie. Același factor stressant 
menţionat $i de Easson (1966), în cazurile de tratament intens cu 
radioactiv, care impune o modificare relativ rapidă a raporturilor 
crine și a stării fiziologice în general, prin trecerea de la starea de 
rtiroidie la condiţiile de eutiroidie sau hipotiroidie. 


TULBURĂRILE PSIHICE DIN CURSUL HIPOTIROIDIEI 
(MIXEDEMULUI) 


ectiunea | polar opusă hipertiroidismului — insuficienţa tiroidiană — 
festă clinic printr-un polimorfism de simptome predominant 

ine şi psihice, dar și neurologice și somatice. 
ES bte de alte afecţiuni endocrine, in care tulburările psi- 
se întîlnesc într-o frecvență variabilă, tabloul mixedemului este 
în primul rînd printr-o fenomenologie psihică predominant 
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Influenţa enia patoplasticá a suferinţei neuronale cronice se exprimă 
plan clinic prin tulburări psihopatoide prezente constant in evol 
imixedemului si descrise de unii autori sub numele de „stare mentală 
a mixedematoşilor“ (Michaux, 1965, p. 561). Pe acest fundal psihic de- 
licitar pot apare manifestări psihotice într-o relaţie cauzalá sau 
simplă concomiten(á cu mixedemul. Datorită acestui fapt vom descrie: 
a) starea psihică de fond din mixedem ; b) manifestările psihotice din 
cursul mixedemului. 

a) Starea psihică de fond din mixedem nu trebuie confundată cu 
ceea ce am fi tentaţi să denumim „personalitatea mixedematosului“ ; 
aceasta întrucit manifestările psihice de bază ale bolnavului de mix- 
edem nu constituie expresia organizării și structurării funcţiilor sale 
psihice într-un ansamblu stabil si specific, ci sint determinate in mod 
direct de suferința neuronală, fiind susceptibile de regresiune prine 
tratament tiroidian adecvat și oportun instituit. 

Expresia psihică de bază a bolnavului mixedematos poate fi carac- 
terizată sintetic prin bradipsihie şi hipokinezie. Spre deosebire de hiper- 
tiroidian, mixedematosul, sub aspectul diferitelor particularități ale func- 
iilor psihice cit si în ansamblul psihismului său apare ca flegmatic, 
inert și taciturn. Datorită acestui fapt starea psihică a mixedematosului 
a fost deseori confundată cu aceea a depresivului. Spre deosebire însă 
de acesta, care este repliat spre sine, dar tensionat afectiv-negativ, mix- 
edematosul în lentoarea sa ideomotorie exprimă calmul peste care cu 
greu trec incita(iile afectiv-negative din ambianţă. Astfel, într-o hipo- 
kinezie si lipsă de suplețe motorie, mixedematosul prezintă și o tocire 
a acuitátii senzitivo-senzoriale ; reacţiile sale la excitanţii psiho-senzo=. 
riali din mediu sint mai puţin nuan(ate și survin după o perioadă mai 
mare de laten(á. Hipoprosexia, prezentă in grade variabile, se datorește 
nu atit stabilității atenției, cit mai ales mobilităţii ei. Evocarea eveni- 
mentelor se face de asemenea cu un oarecare grad de dificultate, hipo- 
mnezia (care cuprinde în special evenimentele timpurii ale existenței 
sale), înscriindu-se alături de hipoprosexie în limitarea performanțelor 
cognitive ale mixedematosului. El prezintă în același timp o scădere a 
forței imaginative, o sărăcire a fluxului ideativ și bineînțeles o rărire 
a ritmului si aplatizare a conţinutului ideaţiei. Toate aceste tulburări 
conturează tabloul de bradipsihie și insuficiență cognitivă a mixedema- 
tosului, față de care diminuarea rezonanfei afective şi lipsa de modu- 
latie și nuanfare a afectelor rămîn pe un plan secundar. Datorită acestor 
considerente, mixedematoșii apar ca hipobulici, în continuă inerție 
dificultate deliberativă, ceea ce se traduce pe plan comportamental pri 
restringerea sferei intereselor și diminuarea iniţiativelor. 

b) Manifestările psihotice din cursul mizedemului. Citate încă de la 
sfirsitul secolului trecut, odată cu descoperirea afecțiunii endocri 
amplu descrise în primele decenii ale secolului nostru, „psihozele“ din 
cursul hipotiroidiei se intilnesc astăzi cu o frecvență mai redusă, dato- 
rită îmbunătăţirii factorilor economico-sociali, condiţiilor asistenţei me- 
dicale si precocitátii diagnosticului. 
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Desi există o perioadă de latentá de la debutul mixedemului pînă la 
ţia manifestărilor psihotice, deşi aceste tulburări se intilnesc mai 
în cazurile grave de mixedem sint autori (Pitts și Guze, 1961) care 
cá simptomatologia psihicá poate apare si pe fondul unei hiper- 
dii puțin manifeste. Această observaţie ridică problema, discutabilă 
asupra naturii endocrine sau coincidenfei tulburărilor psihice cu 
edemul. De fapt, „nu este stabilit cu certitudine dacă psihopatiile 
ccepţiunea pe care autorii o acordă tulburărilor psihice), sint determi- 
e de un grad mai sever de insuficienţă tiroidiană sau dacă nu sint 

te de insuficiența hormonală“ (Milcu și Teodoru, 1958, p. 469). 
astăzi argumente clinico-experimentale precum și electroencefa- 
ce care ilustrează în mixedem perturbarea funcţiilor cerebrale, a 
consecință clinică ar fi tulburarea psihică. Întrucit evoluția tul- 
or psihice pare a fi în strinsá dependenţă cu evoluţia mixede- 
unii autori, printre care si Kraepelin, au emis ipoteza caracte- 
specific al tulburărilor psihice din mixedem. În ciuda acestui fapt 
“autorităţii lui Kraepelin, care a subliniat problema specificităţii tul- 
rilor mixedematoase, autori ca Akelaitis (1936), Reitan (1953), Brow- 
g şi colab. (1954), Logothetis (1963), Tonks (1964), Easson (1966) neagă 
caracter specific al manifestărilor psihice din mixedem, insistind 
trivă asupra variabilităţii lor extreme. Caracterul variabil al psi- 
r mixedematoase ar fi determinat de aspecte ale constituţiei si 
personalităţii premorbide, care-și manifestă individualitatea în even- 
atea psihozei si pe care mixedemul nu le poate aduce la un numitor 
n. De asemenea denumirea generică de „psihoze mixedematoase“, 
care sint cuprinse manifestările clinice din mixedem, nu trebuie să 
eze şi să inducă asupra caracterului specific al tulburărilor. 
ücind o sinteză a observaţiilor asupra manifestărilor psihice din 
(descrise de Browning, 1954; Logothetis, 1963 ; Pirozynski si 
a 1964; Easson, 1966; Tomorug si Ionescu, 1966) se constată 
ele mai frecvente tablouri clinice se prezintă sub forma tulburărilor 
e, tulburărilor mnezice si prosexice, manifestárilor halucinatorii 
au ideilor delirante. 

Aen cum constată majoritatea autorilor, aceste tablouri clinice se 
e mai degrabă de acela întîlnit in „psihozele de natură organică“ 
există întotdeauna un grad variabil de atingere neuronală. Pentru 
pledează nu numai elementele confuzionale, destul de frecvent 
te, dar și productivitatea senzorială psihotică si tulburările cogni- 
care în lipsa tratamentului adecvat, au o evoluţie progresivă spre 
tă. „organic“ al manifestărilor psihice din mixedem 
bliniat printre alții şi de Libow şi Durell, 1965) ca şi modificările 
(semnalate de Topper, 1951), care evidențiază o „disfuncție cere- 
difuză“, constituie expresia perturbărilor cerebrale, consecință a 
uficientei tiroxinice. 
Gradul atingerii neuronale din mixedem are consecinţe si asupra 
tulburărilor psihice aflate sub un tratament corect instituit. 
autori ca Asher (1949), Miller (1952), Browning si colab. (1954), 
etis (1963), Tonks (1964) au comunicat o evoluţie favorabilá la 
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majoritatea bolnavilor mixedematoși tratați cu extracte tiroidiene. 
însă, printre care pot fi citati Pitts şi Guze (1961), Easson (1966), a 
că tulburările psihice și în special cognitive din hipotiroidie pei 
uneori putindu-se agrava sub un tratament substitutiv bine condus 
de presupus cá în aceste cazuri tulburările psihice respective se mani- 
festau intr-o concomitență accidentală cu mixedemul, ele nefiind ex- 
presia afecțiunii endocrine, situaţie în care se impune instituirea trata- 
mentului neuroleptic. $ 

În același timp trebuie ţinut seama de faptul cá prognosticul tul- 
burărilor psihice din hipertiroidie este în funcție nu numai de natura lor 
„hipotiroidiană“, ci și de precocitatea și durata tratamentului tiroidian. 

De asemenea după cum au arătat Bernheim și colab. (1961), Nei- 
mann și colab. (1963), evoluţia tulburărilor psihice este în funcţie nu 
numai de momentul instituirii terapiei adecvate, ci și de momentul apa- 
riției hipotiroidiei. Acest lucru este pe deplin explicabil, tinind seama 
de faptul cá perturbarea funcţiilor cerebrale in mixedem poate avea o. 
înaltă potentialitate patoplastică, cu un marcat grad de ireversibilitate. 


TULBURĂRI PSIHICE ÎN BOLILE PARATIROIDEI 


Glandele paratiroide, prin produsul lor de secreție, — parathor- 
monul — joacă un rol esenţial în reglarea metabolismului fosfo-calcic. 
Întrucît în variațiile secreției paratiroidelor intervin şi alți hormoni, 
printre care cortizonul, tiroxina, foliculina, testosteronul, s-a co t 
că influența sistemului nervos ar fi neglijabilă sau absentă. În ciuda 
acestor opinii, experimentele efectuate de Benetato (1962) prin metoda 
capului izolat, au demonstrat influența sistemului nervos si în primul | 
rînd a hipotalamusului în secreția paratiroidelor. 

Tulburările psihice din cursul hiperparatiroidiei au fost semnalate 
în mod sporadic încă din primele decenii ale secolului nostru de către 
numeroși autori. Cercetări mai recente (Peterson, 1968 ; Moreau-Pilate, 
1971) demonstrează însă că toate formele de hipercalcemie pot fi însoţite 
de tulburări nervoase, fără a se putea descrie însă o concordanţă între 
nivelul hipercaleemiei și acuitatea manifestărilor psihice. Tulburările 
psihice din hipercalcemie cunosc nu numai o mare diversitate clinică, ci 
și o variabilitate a intensității lor, polimorfismul acestor manifestări „pu- . 
tindu-se succeda la același bolnav“ (Schneider, 1971, p. 4). i 

Într-un efort de sistematizare a fenomenologiei psihice din hipercal- 
cemie putem descrie : y d 

— tulburări nevrotiforme, care constau în astenie, inerție, dimi- 
nuare a iniţiativelor, dificultăţi deliberative, hipobulie, apatie, alături de 
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tulburări psihotiforme care amintesc fenomenologia psihozelor 
nice, traducindu-se în special prin stări confuzionale, cu producti- 
itate senzorială. psihotică sau episoade delirante. 

Evoluţia tulburărilor psihice din hiperparatiroidie este favorabilă, 
ibilitatea lor fiind în funcţie de reechilibrarea endocrină precum 
vîrsta și personalitatea premorbidă a bolnavului. Pentru aceasta 
tratamentul calcimagnezian trebuie completat cu medicamente. ti- 
naleptice și neuroleptice. 
iposecrefia paratiroidiand (tetania paratiroidiană, spasmofilia) se 


stă prin : 

hiperexcitabilitate neuro-musculară, ilustrată clinic prin contrac- 
izate in special la extremităţi, dar si prin spasme esofagiene, 

ce sau vasculare ; 

b) tulburări senzitivo-senzoriale (parestezii, hipertermie, hiperhi- 


) 
€) "tulburări trofice, tegumente uscate, hiperpigmentate, rárirea pă- 
i sau alopecie, unghii friabile (uneori cu leuconichie) eventual ca- 


Tulburările psihice din cursul spasmofiliei cunosc o mai mare acui- 

' decît in hiperparatiroidism ; ele se pot dezvolta in mod lent, insi- 
s, sau se pot instala rapid, cind hipoparatiroidia este de naturá chi- 
gicală. Spre deosebire de afecțiunile tiroidiene, ca și de manifestările 
psihice, care sint mult mai frecvente la femei si la virsta adultă, 
irile psihice din spasmofilie nu prezintă diferențe semnificative în 
de virstă sau sex. 

e aspect clinic și intensitate variabilă, lipsite de orice specificitate, 
e tulburări psihice „se observă în toate formele de hipoparatiroidie 
idiopatice, cit şi chirurgicale“ (Schneider, 1971, p. 3). 

Sistematizate de Weil (1960) si Klotz (1966) după criteriul intensi- 
manifestării lor, tulburările psihice din spasmofilie pot fi clasificate 
realist după aspectul tabloului clinic în : ' 

a) Tulburárile nevrotiforme intilnite in mod constant, sint ilustrate 
ie în primul rînd printr-o simptomatologie „afectivă“ manifestată 
n anxietate, irascibilitate, sentiment de insecuritate și labilitate afec- 
(ivi. Uneori pot fi asociate stări depresive, impulsiuni, raptusuri an- 
xioase precum si manifestări isterice si obsesionale după cum a descris 
I. Parhon si Werner (1945). Au mai fost menţionate astenia ca și ,ma- 
estările cenestopate“, noţiune sub care autorii citați semnalează 

“tulburările vegetative din spasmofilie. 

- p) Tulburări psihopatoide de o frecvență variabilă, se mani- 
- festă printr-o insuficiență cognitivă, a cărei gravitate ar fi proporţională 
cu vechimea bolii : cu cît boala apare mai devreme în copilărie, cu atît 
gradul oligofreniei este mai accentuat. În urma investigaţiilor psiholo- 
gice efectuate asupra copiilor cu hipoparatiroidie, Money si Erhard (1966) 
de oligofrenie. Insuficienţa cognitivă ar constitui 
iament numai a formelor idiopatice 
cemie, nefiind întilnită in tetania postoperatorie, Alte cerce- 
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mofiliei idiopatice nu ar fi consecința endocrinopatiei — respectiv hi 
calcemiei — ci expresia unor anomalii genetice. x 

c) Tulburări psihotiforme ; întâlnite într-un număr mai redus de 
cazuri, se manifestă sub forma productivităţii senzoriale psihotice (tra-- 
duse prin iluzii, halucinatii vizuale si auditive sau halucinaţii hipnago- 
gice, dupá cum au descris C. Parhon-Stefánescu si colab., 1962) ; au ft 
observate de asemenea stări confuzionale, stări depresive sau idei deli- 
rante cu conţinut revendicativ sau persecutor. 4 

Evoluţia tulburărilor psihice din spasmofilie este variabilă, fiind 
condiţionată nu atit de forma clinică sau intensitatea lor, cît de natura 
și evoluţia tulburării endocrine. Dacă manifestările nevrotiforme cunosc 
o reversibilitate paralelă cu substratui somatic endocrin, tulburările psiho- 
patoide, predominant cognitive, ating un înalt grad de pensistenţă, uneori 
fiind ireversibile. La rîndul lor, tulburările psihotiforme (care se bucură 
în general de un bun prognostic), impun asocierea la tratamentul endo- 
crin a medicatiei psihotrope, prin tranchilizante si fenotiazine. 


TULBURARI PSIHICE IN BOLILE PANCREASULUI ENDOCRIN 


Insulina, produsul de secreție al pancreasului endocrin (al insulelor | 
Langerhans), are o importanţă deosebită în ciclurile metabolice ale orga- 
nismului, in functionarea altor glande endocrine precum si a sistemului 
nervos. : 

Acţiunea principală a insulinei, este stimularea folosirii glucozei în 
țesuturi ; ea favorizează sinteza proteinelor si a grăsimilor din orga- 
nism, dar în același timp inhibă formarea glucidelor din proteine si 
grăsimi. e 

De asemenea prin intermediul hipofizei, determinind eliberarea tro- 
pilor hipofizari, insulina influențează armonizarea secre(iilor celorlalte 
glande endocrine. 

Acţiunea slimulatoare a consumului de glucoză se exercită și asupra 
neuronilor, insulina favorizind si intensificind transmiterea impulsurilor 
nervoase. La rîndul ei, secreția de insulină este supusă controlului psi- 
hic, în timp ce variațiile acestei secret, influentind sistemul nervos, 
antrenează manifestări psihice de intensitate variabilă. 

Hiperinsulinismul (sindromul hipoglicemic pancreatic) se manifestă ` 
printr-o secreție excesivă de insulină, datorită unui adenom sau carcinom 
funcţional sau unei adenomatoze difuze a pancreasului endocrin. 


a) Tulburări psihice, care constau în fatigabilitate, somnolentá, apa- 
tie, hipoprosexie, hipomnezie, bradipsihie, incoeren(á ideativá, dezorien- - 
tare allo- si autopsihicá, confuzie. Uneori, pe fondul confuziei mintale 
bolnavul are momente de neliniște, nervozitate, impulsivitate, agitaţie, 
minie, simptome care se dizolvă însă rapid în confuzie și comă. În apro- 
ximativ 1/3 din cazuri perioada prodromală a comei este marcată de 
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, care la copii constituie manifestarea curentă si precoce a crizei 
nice. ^. 

“Tulburări vegetative, de intensitate variabilă, care traduc inter- 
sistemului simpatic și se manifestă prin paloare, midriază, pal- 
tahicardie, tremor, hiperhidrozá etc. 

Eiuburéri neurologice, care constau in hiperexcitabilitate neuro- 
ară (parestezii, pareze, crampe, mioclonii) tulburări de vedere 
sau ambliopie trecátoare), Babinski pozitiv. 

lromul hipoglicemic este favorizat de surmenaj, lipsa glucidelor 
tație, sau suprimarea cinei, de către bolnavul de obicei obez. 
criza hipoglicemică poate apare noaptea, ceea ce determină un 
itat, cu vise terifiante, confuzie, anxietate, pentru care bolnavul 
trezi, după cum poate intra direct în comă hipoglicemică. 
general, crizele hipoglicemice respectă triada descrisă de Whipple 


crize neuropsihice, de obicei à jeun, repetitive, consecutive unei 
de de inanitie sau efort ` 
intensitatea manifestărilor neuropsihice este proporțională cu 
glicemiei ; 
„administrarea glucozei per oral sau intravenos, determină intot- 
înlăturarea simptomelor. 
oinsulinismul (diabetul zaharat) este o afecţiune endocrino-me- 
de etiologie multiplă, pregnant ereditară, care se manifestă 
prin hiperglicemie si glicozurie. Rolul factorilor psihotraumatizanţi 
a diabetului cunoaște astăzi un interes sporit, în ciuda stu- 
care-i conferă înaltul potenţial ereditar. Aceasta pentru cá nu 
debutul bolii, ci înseși variațiile glicemiei urmează de cele mai 
ori, unor situaţii traumatizante sau stressante. Alti autori văd 
data  psiho-insulinică prin prisma unei  cvasideterminári, 
nd că factori  psihotnaumatizanti sau  frustranţi, se 
1 constata „apariţia cetonuriei, fără schimbări in dietă, activitate 
iu dozaj insulinic* (Ullet si Goodrich, 1965, p. 157). Desi majoritatea 
llor consideră că „împrejurări frustrante și situaţii de respingere 
[ite de glicozurie si de nevoi de insulină crescinde* (Cleghorn 
lure, 1967, p. 1088), influenţa factorilor emofionali în apariţia 
lui, nu poate fi imediat dovedită. 
oluţia cronică a diabetului poate imprima bolnavilor anumite trá- 
de personalitate care se manifestă prin elemente nevrotiforme sau 
ect psihopatic, în funcţie: de virsta bolnavului si de data apariţiei 
Astfel copiii dezvoltă deseori accese de irascibilitate și mînie, iar 
ţii se caracterizează prin anxietate, lipsă de iniţiativă și un 
scăzut de sociabilitate. Boala însăși pare să împiedice maturizarea 
la copii și adolescenți. 
lenta adultului diabetic se desfășoară marcată de stigmatul in- 
SU) bolii ; grija regimului alimentar cotidian, injecţiile cu insu- 
dozárile repetate ale nivelului glicemic, intretin ideea de boalá si 
deniá, favorizind o anumită regresiune psihică. 
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Investigaţiile psihologice au ilustrat cá diabeticii reacţionează în 
mod disproporționat la boala lor, se consideră neajutoraţi si nápástuifi, 
manifestă o intensă trebuintà de afecțiune și au tendința de a se bizui 
mai mult pe alții decît pe propria-i persoană. 1 

Pe fondul acestei personalități ce vizează dizarmonia, a 
tablouri nevrotiforme, ilustrate prin stări anxioase, de irascibilitate 
impulsivitate sau descurajare si depresie. 

Într-un studiu asupra tulburărilor psihice din afecțiunile pancrea= 
sului endocrin, Augustin și Teodoru (1967) descriu, în afara manifi 
rilor nevrotiforme, tulburări psihice de aspect psihotic, depresiv-anxi 
sau obsesional-delirante la bolnavii cu hiperglicemie. Autorii consi 
că tulburarea glicemiei, atit prin exces cit și prin insuficiență, influen 


stress-ului emoţional, pe care bolnavii îl suportă la constatarea unei boli 
cronice pe care o reprezintă diabetul. 

Datorită acestor condiții psiho-emoționale care se înscriu în etiopa- 
togenia bolii, tratamentul va trebui să țină seama nu numai de numă 
unităților de insulină corespunzătoare nivelului glicemic, ci şi de faptul 
că după rezolvarea situaţiilor psiho-traumatizante și conflictuale, diabe- 
ticul răspunde, de cele mai multe ori, printr-o normalizare a glicemiei, 
în condiţiile aceluiași aport glucidic alimentar. De asemenea a fost veri- 
ficat faptul că perioadele de tranchilizare, siguranță şi certitudine sînt 
însoţite întotdeauna de o scădere a glicozuriei si a nivelului glicemie. 
Sint citate astfel numeroase cazuri în care bolnavi cu acidoză diabetică, 
obțineau ameliorări notabile numai la internarea în mediul protejat al 
spitalului, fără sporirea dozei de insulină. 

În urma acestor numeroase fapte de observaţie clinică si experi- 
mentală, se poate sublinia cá cel puţin în cursul diabetului compensat 
„factorii emotional) influențează decisiv, de unde importanța adoptării 
metodelor de igienă mentală si utilizării psihoterapiei“ (Silva, M 
p. 167) în asistența acestor bolnavi. 


TULBURĂRI PSIHICE ÎN BOLILE SUPRARENALEI 1 


Glandele de alarmá si alertá ale organismului, medulo- si corticosu- 
prarenala, cunosc un rol esenţial în cadrul sistemului endocrin si în 
viața de relație a organismului. Dacă medulosuprarenala pune organis- 
mul in stare de alarmă, corticosuprarenala, printr-o acţiune de fond si 
de durată, pregătește forţele de apărare ale organismului faţă de agre- 
siunea oricărui stress sistemic. 3 


Insuficiența corticosuprarenală (boala Addison) 


Se produce datorită unor leziuni anatomice bilaterale sau unei hipo- 
activități functional-constitutionale a glandelor suprarenale; ea se tra- 
duce clinic prin pigmentatia tegumentelor si mucoaselor (melanoder nia 
fiind mai accentuatá la nivelul cutelor de flexiune si in jurul unghiilor), 
astenie, adinamie, hipotensiune arterială, inapetentá sau anorexie, gre- 
turi, vărsături, care la rîndul lor, determină o pierdere Dees, 
variabilă. 
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insuficiența corticosuprarenalá cronică, simptomatologia psihică, 
prin astenie, hipokinezie și bradipsihie, se înscrie în însăși ta- 
iologic al bolii, fiind constant prezentă nu numai în toate ca- 
şi în toate fazele evolutive ale bolii. Datorită acestui fapt hipo- 
cronic este foarte frecvent confundat cu neurastenia, ca și 
à N rvamele astenice din cursul afecțiunilor somatice. 
burările psihice din cursul bolii Addison pot fi sistematizate, ca 
„altor afecţiuni endocrine, in nevrotiforme si psihotiforme. 
burările nevrotiforme ; in afara asteniei si fatigabilității accen- 
“diminuării activității și a iniţiativelor, unii autori vorbesc de o 
i] „aversiune pentru efort“ (Boitelle, 1949). Deși tulburările co- 
expresia asteniei intense, însoțesc in mod frecvent hipofunc(ia 
prarenalei, ele nu sînt citate în literatura de specialitate, cu 
că sint evident exprimate prin hipoprosexie, hipomnezie, diminua- 
xi ideativ, rárirea ritmului ideativ, monotonia si sárácirea con- 
lui tematic, toate acestea conturind sindromul bradipsihiei intilnite 
Addison. 
Daci tulburările cognitive sint ignorate datorită faptului cá nu au 
clinică frapantă, tulburările afective, evidente în examinarea 
V au fost amplu comentate de autori. Astfel Engel si Margolin 
Stoll (1953), Cleghorn (1957) descriu opoziționismul pe care-l in- 
ză ca negativism, apatia, iritabilitatea si depresia, in majoritatea 
i de Addison. La rindul lor, Drake (1957), Meng (1960), insistá 
irascibilitá(ii, instabilității, anxietàfii, colerismului si chiar agita- 
or bolnavi. 
lburările psihotiforme intilnite într-un procent mai redus, se 
zează în special prin episoade depresive (Cleghorn, 1952), pro- 
late senzorială psihotică exprimată prin iluzii, halucinaţii si de- 
lizare (Drake, 1957). 


ncția corticosuprarenală 


Ga? tumorală, hiperplazicá sau funcţională, hipersecretia corti- 
ală oferă un polimorfism simptomatic, exprimat sub denumirea 
rom suprarenometabolic (Milcu, 1959). 

` Manifestările psihice din hipercorticism, semnalate într-o frecvență 
wan si Cobb, 1952), de 35% (Starr, 1952) sau de 500/4 
$i McClure, 1967) au o formă clinică si o intensitate varia- 
Ele au fost interpretate mai ales ca o expresie psihopatogenetică, 
psihică reactivă a persoanei la anomalia fizică deter- 
ă de boală. Legătura între intensitatea tulburărilor psihice şi gra- 
afecțiunilor endocrine, ca şi evoluţia simptomelor psihice în 
de agravarea sau remisiunea bolii endocrine, a fost apreciată ca 
ipe cvasi-experimentalá* (Abely, 1956). 

rürile nevrotiforme. din cursul hipercorticismului se manifestă 
spatio, indiferentism, tendinţe depresive, hipomnezie, hipoprosexie, 
randamentului intelectual, dar mai ales prin iritabilitate, irasci- 
ife, anxietate, stări coleroide si de agitaţie, care survin in general 
n fundal depresiv. Uneori acest tablou clinic polimorf se poate con- 
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tura sub forma unui sindrom isteriform, după cum arată Trethowat 
și Cobb (1952), sau sub forma unui sindrom depresiv nevrotiform, ca 
pare a fi cel mai frecvent intilnit În afara tulburărilor pred. 
afective, C. I. Parhon si colab. (1955) au descris la copii cu hipercorti= 
cism, tablouri de insuficiență cognitivă, ilustrate prin hipoprosexie, hipo- 
mnezie si insuficientă dezvoltare cognitivă. * 

Tulburárile psihotiforme din sindromul suprarenometabolic imbracá 
de cele mai multe ori un aspect confuzo-maniacal Sindroamele ma 
niaco-depresive ar fi totuși cele mai frecvente după Spillane (1951), în 
afara lor intilnindu-se de asemenea manifestări senzoriale bsihotids 
predominant halucinatorii (Stoll, 1950; Trethowan si Cobb, 1952) pres 
cum si tablouri delirante cu conţinut 'depresiv-interpretativ. 


Hiperfunctia medulosuprarenalei (sindromul hipercatecolaminic) : 


Se caracterizeazá prin manifestári episodice sub forma uror crize 
de hipertensiune arterială paroxisticá, însoțite de simptome neuro-vege- 
tative și tulburări metabolice. Tensiunea arterială poate atinge valori 
de 300 mmHg, ceea ce determină o stare de dispnee, tahicardie, paloare, 
midriază, tremor. Simptome somatice şi neurovegetative variabile, mani- 
festate prin cefalee, algii precordiale, retrosternale si epigastrice, ame- 
feli, grețuri, vărsături și stări prelipotimice, completează tabloul clinic. 

Simptomele somatice amintite sint însoțite de o participare psihică 
D prin neliniște, anxietate, agitaţie, iar alteori prin confuzie 
și ir. 

Desi catecolaminele au fost legate in cel mai inalt grad de funcția 
psihică normală și patologică, adrenalina si noradrenalina fiind consi- 
derate hormoni ai emoției și vigilentei cerebrale, expresie a sinergis- 
mului psiho-endocrin, hipersecreția lor nu pare a determina tulburări 
psihice de sine stătătoare, ci doar manifestări psihice de tipul hiper- 
simpaticotoniei. 


Tulburări psihice din cursul tratamentelor cu ACTH sau corticoizi supra- 
renali 


Larga utilizare în terapeutică a corticoizilor a evidențiat o fenome- 
nologie psihică variată şi frecvent întilnită, care se dezvoltă cu o mai 
mare promptitudine si acuitate decit tulburările psihice care apar în 
cursul afecțiunilor endocrine respective. ` 

la prima lucrare consacrată acestei probleme publicată de Hene 
și colab. (1950), aceste tulburări psihice au fost amplu descrise și siste= 
matizate, dar nu au putut fi încă evitate datorită observaţiei clinice insu- 
ficiente în privința oportunității şi duratei tratamentelor cortizonice. i 

În primele zile de tratament ca și în administrările prudente d 
corticoizi, se descrie o stare de cenestezie, de bună funcţionare a o 
nismului, cu impresia de forță fizică, uşurare a proceselor intelectuale, 
creştere a gradului de sociabilitate, pe un fond euforic, de încărcare afec- 
tiv-pozitivă. Bolnavii manifestă de asemenea o creştere a capacității de 
efort, o accentuare a apetitului si o reducere a perioadei de somn, fără 
consecințele negative ale insomniei. 1 
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Administrarea mai îndelungată sau în cantităţi sporite a corticoi- 
determină o stare de tensiune nervoasă, în cadrul căreia fondul 
anterior descris, prin încărcare afectivă, suferă o comutare cali- 
„exprimată prin starea de excitație, comportament hipomaniacal, 

ea fluxului ideativ piná la fugă de idei, logoree și uneori in- 


fragilitate a construcției psihice a persoanelor tratate ca si su- 
ea sau prelungirea tratamentului cortizonic, ridică simptomato- 
amintită la o intensitate psihotică, manifestată clinic prin bufeuri 
e polimorfe, stări maniacale sau maniaco-depresive, manifestări 
al-delirante ca şi printr-o productivitate senzorială psihotică 
à prin halucinaţii tactile, dar si vizuale sau auditive. Bolnavii 
i deseori un sindrom delirant al cărui conținut este de cele mai 
depresiv-interpretativ. 
luţia acestor tulburări psihice este in general favorabilă, ajun- 
lu-se la o remisiune spontană după o perioadă variabilă de 1—2 săp- 
de la oprirea tratamentului cortizonic, intervenţia neurolepticelor 
necesară. 
igur antecedentele psihiatrice ale bolnavului impun o măsură 
tă în instituirea tratamentului cortizonic, fără a constitui însă 
ndicajie a acestuia, atunci cind el este justificat de existența 
i somatice ; cu atit mai mult însă în aceste cazuri, terapeutul va 
i să urmărească atent evoluţia psihică a bolnavului, reducind sau 
mind tratamentul atunci cînd la buna dispoziție a bolnavului se 
i note de anxietate, care anunţă de obicei manifestările psihice 
hiperdozajului cortizonic. 


- TULBURĂRI PSIHICE ÎN BOLILE GONADELOR 


fectele tulburărilor secreției gonadale cunosc un larg ecou nu 
asupra aspectelor somatice ci şi pe planul tendințelor pulsionale, 
cum și al relaţiilor psiho-sociale ale persoanei. Dacă patologia se- 
este considerată nu numai ca un fapt anatomo- si fiziopatologic, 
psiho-social, relaţiile amintite nu trebuie privite într-o determinare 
că şi directă, intrucit în acest domeniu al patologiei endocrine se 
în cel mai înalt grad elementul psiho-social si achiziția spiri- 
filo- și ontogenetică a speciei umane. De aceea par astăzi nerea- 
prin caracterul lor pregnant biologizant, încercările acelor autori, 
“în virtutea tendinței lor de analogie excesivă, descriu — în t 
st cu varietatea si complexitatea factorilor care intervin in acest 
u — dar și cu realitatea clinică — „comportamente“ determinate 
orientate de structura endocrino-sexualá. Ei văd in „conduitele se- 
determinate de hiper- sau hipogonadismul respectiv, expresia di- 
singulará a perturbárii endocrine, fácind abstracţie de rolul 
lui, regresiilor, stărilor conflictuale și distorsiunilor relationale pe 
acest dezechilibru le ocazioneazá, si care modeleazá la rindul lor, 
"unghiuri și planuri diferite, conduita persoanei respective. 
Faptul că hormonii masculini au un rol anabolizant determinind un 
portament agresiv și copulator-activ, in situaţie polară cu hormonii 
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feminini, este caracteristic mai ales speciilor situate pe un lan evolutiv- 
filogenetic inferior omului, la care acest efect biologie cabo. rat 
prin natura lui psiho-socială. Datorită acestei situații nu numai 
biologic hormonal se estompează la nivelul persoanei ci în ) 
de masculinitate și feminitate sînt tot mai puţin diferențiate, pe măsura 
elevaţiei psiho-sociale a omului. d 


xuale“ ca si cazurile de frigiditate s-au dovedit a nu avea decit in mod 


Psihopatologia perturbării secre(iei ovariene 


Hormonii ovarieni (estrogeni) ; pe lîngă influența asupra organelor 
genitale feminine (marcată prin hiperplazia mucoasei uterine), estrogenii 
favorizează dezvoltarea caracterelor sexuale secundare și terțiare (prin 
influenţa lor asupra sistemului nervos). 

Insuficienta ovariană cuprinde un număr de sindroame diferite, 
după gradul scăderii funcţiei ovariene si după virsta la care se insta- 
leazá deficitul hormonal. Astfel inainte de pubertate se descrie sin- 
dromul de agenezie ovarianá, caracterizat prin hipotrofie staturală si 
infantilism genital, asociat cu malformații congenitale. De asemenea 
este cunoscută anovaria prepuberală (eunuchismul feminin) datorită 
unei castrări chirurgicale sau radioterapice si ilustrată clinic prin insu- 
ficienta caracterelor primare şi secundare, hipertrofie staturalá si tul- 
burári trofice. 

Din punct de vedere psihic, dezvoltarea cognitivă poate fi normală, 
iar cînd se constată un anumit grad de oligofrenie, acesta poate fi in- 
terpretat nu ca o consecinţă a hipogonadismului, ci ca o coincidență. 
Sub aspect afectiv, persistă un anumit grad de puerilism și instabilitate 
afectivă, alături de nedezvoltarea interesului sexual. 
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inantă la față şi torace, hiperhidrozá, amețeli, cefalee, somn redus, 


icial. 
Din punct de vedere psihic se notează o creştere a labilității afec- 
instabilitate emoţională, scădere a orgasmului alături de păstrarea 
doului. 
Tulburări psihice consecutive castrației la femeie au fost descrise 
I. Parhon si E. Tomorug (1936), care vorbesc despre apariția pu- 
depresive si maniacale in urma intervențiilor chi icale la 
anexelor. De asemenea au fost descrise stări depresive de inten- 
variabilă, uneori de aspect psihotic, mai ales cînd personalitatea 
bidá era caracterizatá printr-un ,fond psihopatic* (Baruk, 1956, 
2579). Psihoze afective cu caracter periodie, consecutive intervențiilor 
rurgicale asupra aparatului genital la femei au mai fost citate de 
rhon-Stefánescu si colab. (1966). 
Fenomenul invers, studiul funcţiei ovariene la bolnavii depresivi, 
întreprins de Briese și colab. (1967) care găsesc în majoritatea 
or cercetate o creştere a acidofiliei în frotiurile vaginale, stabilind 
ași timp o relativă concordanţă între evoluția manifestărilor psi- 


Hiperestrogenismul ovarian sau hiperfoliculinismul se caracterizeazá 
A hipersecreţie estrogenică datorită unor leziuni ovariene sau unui 
foliculinism ovarian 


tice. 
La femeie hiperfoliculinismul se manifestă prin hiper- şi polime- 
, tulburări neuro-vegetative de intensitate variabilá, ilustrate prin 
i hiperhidrozá, labilitate vasomotorie, amețeli, cefalee, uneori co- 
ale organelor cavitare. Exacerbarea secreției estrogenice are loc mai 
prima parte a ciclului (perioada premenstruală), cînd în afara 
nptomatologiei vegetative apare o senzaţie de tensiune abdomino-pel- 
tendință la edeme, congestie mamară. 
Tulburările psihice care însoțesc hiperestrogenismul, ocazionează un 
il sindrom premenstrual, caracterizat prin irascibilitate, labilitate 
tivă, emotivitate, anxietate, tendinţe de agitație psihomotorie, uneori 
iacale. În general tulburările psihice sint însă de intensi- 
şi aspect nevrotiform, după cum au arătat Păunescu-Podeanu și 
(1963), putindu-se manifesta însă si prin episoade „confuzionale, 
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maniacale sau depresive, iar uneori prin bufeuri delirante“ (Ey si colab., 
1967, p. 752). 


Psihopatologia perturbării secreției androgenice 


Hormonii androgeni in afara acţiunilor gonadale și sexuale speci- 
fice, au un rol anabolizant, favorizind sinteza proteinelor, depunerea 
glicogenului în mușchi, creșterea retenţiei de apă în ţesuturi, avînd prin 
aceasta un rol asemănător cu al somatotropului hipofizar. Dacă in can- 
titáti moderate secreția androgenilor favorizeazá cresterea si dezvoltarea, 
excesul lor frineazá însă această acțiune prin osificarea cartilajelor de 
crestere. 

Hiper- sau hipofuncţia androgenicá are rareori o etiologie strict 
gonadică, secreția ior fiind întotdeauna influențată de intervenţia hipo- 
talamusului și a hipofizei. ] 

Hiperandrogenia, hiperorhitia sau sindromul de hiperfunctie testi- 
culară, poate cunoaşte o etiologie diferită, în cadrul căreia se menţio- 
nează temperamentul hipergenital, hiperandrogenia tumorilor testiculare 
sau hipersecretia hipofizară de gonadotrop. 

Atunci cînd secreția excesivă a androgenilor are loc în copilărie, 
apare sindromul pubertăţii precoce, caracterizat prin dezvoltare sta- 
turo-ponderală, cu pilozitate pubiană și maturizare a organelor genitale 
externe, cu erec[ii si ejaculări dar fără spermatogeneză. Din punct de ` 
vedere biologic, se constată o creştere a 17 cetosteroizilor şi a pregnan- 
diolului. 

Sub aspect psihic, a fost descrisă o precocitate intelectuală, care nu 
urmează însă în mod fidel dezvoltarea caracterelor sexuale. Sub aspect 
instinctivo-afectiv, aceşti tineri prezintă o insuficientă maturaţie psiho- 
socială. Conduita lor se caracterizează printr-un plus de inițiativă (Stae- 
deli, 1961), tendințe expansive si uneori agresive (Martin și colab., 1962), 
trăsături care stau la baza labilitátii afective și dificultăților de integrare 
școlară și socială. t 

La adult, hiperandrogenia duce la o exagerare a sexualității si a 
impulsurilor erotice, sindromul intilnindu-se, în afara tumorilor testicu- 
lare, în faza inițială a andropauzei, care poate primi analogii cu faza 
hiperfoliculinicá a menopauzei. f 

Insuficienfa orhitică ; cuprinde mai multe tablouri nosogratice, în 
funcţie de virsta și gradul insuficientei androgenice. Afectiunea poate 
avea ca etiologie distrugerea sau aplazia congenitală a testiculelor, si- - 
tuatie cunoscută în patologie sub numele de eunuchism sau anorhitie, 
în timp ce insuficiența testiculară (orhitică) poate fi desemnată prin 
termenul de eunucoidism. 

In enuchismul prepuberal organele sexuale rămîn infantile, iar ca 
racterele sexuale secundare se reduc pînă la dispariţie ; astfel pielea 
este uscată, subţire, palidă, cu o pigmentatie redusă, glandele sudori o 
$i sebacee slab dezvoltate, pilozitatea sexuală absentă, adipozitate cu 
distributie feminoidá, ginecomastie, voce ascuţită, prin insuficienta dez- 
voltare a laringelui. O intensá participare neuro-vegetativă însoțește 
eunuchismul, datorită hipoplaziei aparatului cardiovascular și disarmo- 
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somato-funcționale ; bolnavii au palpitafii, algii precordiale, bradi- 
hipotensiune arterială, amețeli, cefalee, bufeuri, hiperhidrozá. În- 
cartilajele de creștere rămîn încă deschise, se constată o maăro- 
cu predominanţă în jumătatea inferioară a corpului. 
ub aspect psihic se constată o dezvoltare cognitivă normală, defi- 

e nefiind o consecinţă, ci o coincidenţă a tulburării endocrine. 
e psihice se întilnesc însă in sfera instinctivo-afectivá și se 
prin absenţa interesului sexual, apatie, introversiune marcată, 
de inițiativă, slabă perseverenţă, sugestibilitate, labilitate afectivă, 


i „testosteronul constituie medicamentul obligatoriu in trata- 
Eos (Milcu, 1967, p. 908), trebuie ţinut seama de faptul 
carea de „corecție a absentelor intereselor libidinale prin andro- 
poate avea efecte dramatice si regretabile*, intrucit „androgenii 
ă nască un libidou artificial, inadaptat, refugiat în vis şi reverie, 
E, sta la originea reacțiilor anxioase si suicidare“ (Remi și Kou- 
1964, p. 4). 
unucoidismul postpubertar, antrenează un hipoandrogenism mai 
evident decit in forma prepubertară, intrucit scăderea secreției 
drogen) sau chiar absența acestei secreţii prin pierderea funcţiei 
ce, nu modifică configurația generală a organismului, datorită unui 
compensator al suprarenalei (Ohm, 1961). Totuși organele ge- 
suferă un proces de relativă involufie, musculatura își pierde to- 
a, tegumentele își reduc pigmentarea, se usucă prin hiposecretie 
$i se rideazá, părul se ráreste. 
punct de vedere psihic se constată o scădere a impulsurilor 
i, a iniţiativelor generale, tendință la pasivitate, limitare a inte- 
e. Se notează o modificare a trăsăturilor personalității 
ide (Craig, 1957), o dificultate în fixarea reflexelor condiționate 
dezvoltare rapidă a inhibiției de protecție (Măicănescu şi Teodoru, 
[ a comportamentului (Bowman si Crook, 1959), precum 
D notare, anxioase sau reacţii paranoiace. Dacă tulburările 
e din cursul insuficientei gonadice au fost amplu studiate, analiza 
omenelor din unghiul opus, a scos în evidenţă reducerea secreției an- 
zenice ca și o anumită alterare a celulelor tubilor seminiferi, alături 
< "wp d spermatogenezei în schizofrenie (Obregia, C. L Parhon, 


Desi mulți autori vorbesc de insuficiență orhiticá de climacteriu 
auză) care ar fi „o realitate clinico-biologică, așa cum o arată 
sele modificări de structură, de hormonogeneză, metabolice si 
ve ale acestei perioade“ (Măicănescu, 1967, p. 941), „andropauza 
u este decit un mit“, întrucit „secreția androgenilor începe să scadă 
pind de la virsta ae 25 ani“ (Remi și Koupernik, 1964, p. 10). 
Din studiul succint al acestor relaţii se constată că sexualitatea, 
leristică dominantă a existenţei, departe de a fi o problemă pur 
logică, este implicată în ansamblul trăsăturilor personalității, avind 
în conduita insului. Drumul pulsiunilor instinctivo-afective, de la 
lintea lor biologică pînă la finalizarea interindividualá, este modelat 
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însă de influenţele sociale care acţionează asupra omului de-a lun 

intregii sale existente. Mediul socio-cultural devine, pentru specia uman 
forța exterioară de prim ordin care influențează maturarea sexuali! 
în cadrul structurárii personalității. Datorită acestui fapt studiul tul 
rărilor funcţiei gonadale şi sexuale se face întotdeauna prin referire | 
ansamblul psihic al subiectului, întrucit sexualitatea constituie ele 
cel mai profund dar în același timp cel mai fragil al personalităţii. 
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E. TULBURARILE PSIHICE 
ÎN TRAUMATISMELE CRANIOCEREBRALE 


- "Traumatizarea creierului şi invelisurilor sale determină apariția a 
ase tulburări psihice, legate de dezordinile funcţionale sau struc- 
ale țesutului nervos encefalic. Ponderea in practica medicală a 
melor si a patologiei legate de ele tinde să crească in mod în- 
ător în condiţiile vieţii moderne (industrializare, urbanizare, in- 
icarea circulaţiei, navetism, creșterea turismului etc). Un studiu 
. evidenţiază astăzi la populaţia activă între 15—50 de ani, un rise 
de 3 ori mai mare prin accidente decit prin alte boli. 
Etiologie. Situatiile in care se produc traumatismele craniocerebrale 
Yt foarte variate : accidente de circulaţie, căderi, agresiuni, accidente 
muncă, sport. La copil în raport cu virsta (Arseni si L. Horvath), se 
u: căderile din pat sau cărucior la sugari, cáderile de 1a înălțime, 
pe ganduri, balcoane si accidentele de circulaţie la preșcolari si șco- 
În general cele mai grave sint accidentele de circulație pentru că 
cazul lor atingerea cerebrală ajunge la un procent de 45%, în timp 
jn medie pe totalul traumatismelor ea nu depășește procentul de 2%, 
SL Incidenta maximă a accidentelor la copil se situează între vir- 
e de 5—10 ani. 


d 
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astfel se descriu traumatisme deschise, cu soluţie de continuitate a pie 
(plagă) și închise, fără leziuni cutanate. Cele deschise pot fi peneti 
sau nepenetrante. 


În ceea ce privește tulburările psihice posttraumatice, varietatea 
complexitatea lor au creat unele probleme dificile de încadrare nozogra- 
fică, neexistind încă o părere unitară referitoare la clasificarea lor. 

Încă din 1773 J. L. Petit a diferențiat 3 forme anatomo-clinice d 
tincte si anume ` comoția, contuzia şi compresiunea cerebrală. Cerceti 
ulterioare au adăugat numeroase forme clinice, însă unele dintre 
par să aibă o legătură încă insuficient de clară cu traumatismul p 
priu-zis. 

Bowman și Blau în 1960, diferențiază tulburările psihice prim 
posttraumatice (in care există o relaţie directă evidentă de la cauză 
efect, intre accident și tulburarea psihică și lezarea cerebrală con: 
tivă, factorii mecanici avind un rol hotăritor) și tulburările psihice 
cundare (în care traumatismul cerebral fie că grăbeşte desfășurarea, 
că evidenţiază procese cerebrale preexistente in parte latente, nel 
în esenţa lor de accident). 

Tulburările psihice primare care apar concomitent sau imediat di 
traumatism sint grupate sub numele de tulburări acute sau suba 
fiind legate de perioadele iniţiale ale bolii traumatice (Smirnov). Ele 
o tendinţă lentă către risipire, odată cu îndepărtarea în timp de la 
matism, în timp ce o a doua categorie cuprinzind tulburările cronice 
constituie la un timp variabil de la traumatism adesea in contin 
celor acute, și au tendința la persistenţă îndelungată fiind determin 
de către modificările lezional-deficitare și de procesele cicatriceale 
rebrale. 

În grupul tulburărilor psihice posttraumatice acute si subacu 
înscriu : coma traumatică, sindromul confuzional traumatic cu 
stuporoasă si forma agitat-onirică, delirul traumatic, sindromul 
sakov traumatic, amneziile posttraumatice (lacunară, completă, si 
tizate), stările crepusculare, mutismul akinetic. Un loc aparte il o 
tulburările psihice determinate de compresiunea cerebrală prin hi 
toame, care se constituie la un interval variabil de la traumatism și 
avea o evoluţie foarte variabilă acută, subacută sau cronică. 

Tulburările psihice posttraumatice cronice cuprind : sindromul 
comofional sau cerebrastenia posttraumatică, stările deficitare 
matice (simple, specializate — afazii, globale — demența posttrauma 
epilepsia posttraumatică, encefalopatia traumaticá a boxeurilor (puni 
drunk) și stările psihopatoide posttraumatice. i 

Clasificarea tulburárilor psihice posttraumatice la copil — 
Suhareva — cuprinde forme clinice similare la care se adaugă o 
frenia posttraumaticá si tulburările de comportament posttra! 
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burările psihice secundare cuprind : nevroze asociate cu trau- 
- craniocerebrale — stări  obsesivo-fobice, isteria  traumatică, 
enia traumatică, psihoze asociate cu traumatisme cranio-cerebrale 

a maniaco-depresivă, schizofrenia, paranoia, paralizia generală, 
a secundară traumatică, debilitatea mentală asociată cu trauma- 


iocerebrale. 
nie si anatomie patologică. În producerea unui traumatism 
al intervin în mod hotăritor factorii mecanici determinaţi 
şi masa agentului traumatizant, natura traumatismului, durata 
e, direcția de transmitere a energiei traumatice. 
de reacţie al creierului faţă de agresiunea mecanică, gravi- 
evoluţia manifestărilor psihice depind însă si de factori ce (in 
nism, cum ar fi virsta, leziunile cerebrale preexistente, starea 
elor cerebrale, personalitatea premorbidă. În fazele cronice, în pato- 
tulburărilor psihice se pot adăuga verigi psihogene legate de 
exagerată a familiei, conştientizarea exagerată a situației de 
ate fizică şi de incapacitate de muncă, ca și a dificultăților în 
ea la viața socială. 
momentul impactului se produce un transfer de energie cinetică 
transmite prin intermediul mediului lichidian la țesutul nervos 
: a unor mișcări ondulatorii, generatoare de leziuni. Ele declan- 

d adesea o serie de tulburări funcţionale secundare (determinate de 
rbarea iniţială a centrilor nervoși), fenomene neurodinamice, vaso- 

, de hidrodinamică a lichidului cefalorahidian care se prelungesc 
A timp mai mult sau mai puţin îndelungat după traumatism. 

În raport cu intensitatea traumatismului, modificările cerebrale pot 
rămînă în stadiul funcţional, cum ar fi în cazul comofiei cerebrale 
u pot să se constituie leziuni, vătămări cerebrale de gravitate si întin- 
e variabilă care sînt cunoscute sub numele de contuzie cerebrală. 


n numeroase cazuri, efectul imediat al traumatismului este pierderea bruscă 
in In explicarea sa au fost emise numeroase teorii. Cea mai plauzibilă 
teza emisă de către Ward, Gurdjian si Webster (1958), care au studiat 
utia comei traumatice experimental, prin înregistrări EEG. Ei sugerează că 
de conştiinţă din timpul comotiei ar rezulta în urma acţiunii trauma- 
asupra neuronilor formaţiei reticulate activatoare ascendente din trunchiul 
(SRAA), la care se adaugă, în cazuri grave, în contuzii şi perturbarea unor 
din sistemul limbic, ariile 13, 14 orbitotemporale și polul temporal. În 
a excitatiei extrem de puternică determinată de agentul mecanic ar lua naş- 
0 stare de depolarizare prelungită a membranei neuronale cu blocarea conse- 
vă a conductibilităţii (siderare funcţională) şi suprimarea aportului senzorial 
ar menținerii stării de veghe, urmată de apariţia comei. În același timp 
fi perturbate funcţiile vegetative importante (respiraţie, circulație, vasomotri- 
prin interesarea ariilor respective reglatoare din trunchiul cerebral si 
sistemului limbic. 
"Alţi autori ca Seitelberger si Jellinger (1970) au arătat că leziuni întinse 
e pereţilor posteriori si ai planseului ventriculului al III-lea, a substanţei cenușii 
apeductale, ale porțiunii rostrale pontine duc la tulburări profunde și prelun- 


La patogenia contuziei contribuie mai multe mecanisme îndeosebi cele vascu- 
cum ar fi tulburările vasomotorii prelungite, vasoconstricţii cu ischemie si 
zare secundară, sau vasodilatație paralitică, hemoragii prin diapedezá etc, 
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Edemul cerebral este reacția cea mai frecventă la traumatism. El poate avea 
un caracter localizat sau generalizat si poate evolua fie spre lichefac(ie, fie spre 
rezorbtie. În cazurile mai grave edemul cerebral masiv poate duce la apariţia unui 
sindrom acut de hipertensiune intracraniană. Se consideră că edemul cerebral ar 
fi în bună măsură responsabil de producerea psihozelor traumatice, denumite de 
Faust „psihoze de edem“. La copil, el se constituie rapid, însă acţiunea sa nocivă 


Fig. 39 a, b. — Porencefalie posttraumatism cranian. V. G. în virstă de 21 de an 

cu traumatism craniocerebral în urmă cu 6 ani. Clinic: encefalopatie posttrauma 

tică. Radiologic [pneumoencefalografie totală față (a) si profil (ail ` sistemul ven 

tricular nu se umple complet, respectiv ventriculul lateral sting nu se vizualizează 

Ventriculul lateral drept rotund-ovoid, hidrocefal, este tracționat spre o cavitat 

aerică cu care comunică, situată în regiunea frontală dreaptă. Spațiile subarahnoi 
diene nu se injectează cu aer. 


este anihilată, in parte, prin lipsa de osificare a suturilor craniene. De acea 
„putem să vedem la camera de gardă copii cu fracturi adinc înfundate în sul 
stanța cerebrală, conștienți, pe picioare, fără tulburări neurovegetative" (C. Arseni 
In afara mecanismelor citate este probabil să intervină si mediatorii chimici c 
acetilcolina. Se semnalează creşteri ale histaminei si ale metaboliţilor intermi 
diari in singe, iar la locul loviturii se produce o acidifiere locală cu acumular 
de metaboliți care favorizează producerea edemului. În traumatismele deschise : 
pot supraadăuga infecţii secundare care apar îndeosebi atunci cînd plăgile sii 
tratate insuficient, incorect. 

În timpul traumatismelor se produc leziuni ale substanței nervoase situa 
în diverse regiuni ale creierului. Cea mai importantă este cea locală, situată | 
locul de ciocnire cu agentul traumatizant, la care se mai pot adăuga cele produ: 
prin mecanismul de contralovitură („contrecoup“), contuziile secundare produ: 
asupra regiunilor cerebrale aflate în partea opusă a craniului. Anumite zone cen 
brale au o vulnerabilitate crescută, rezultată din arhitectonica cutiei craniene i 
si din dinamica transmiterii undelor de soc, cele mai periclitate fiind trunchi 
cerebral, îndeosebi zona substanţei reticulate mezencefalice, polul orbito-front 
(ariile 13—14) si cel temporal care sint implicate foarte adesea în cursul dive 
selor traumatisme craniene, indiferent de zona de impact, fapt care ar puti 
explica frecvența și gravitatea tulburărilor de conștiință intilnite în aceste cazu 

Desi comotia este considerată in general ca o tulburare funcţională, 
cazurile letale, au fost descrise leziuni fine, reversibile. Histopatologic au fo 
găsite aspecte de tigroliză, cromatolizá, condensüri de material cromatic, hem 
ragii punctiforme (Courville). 
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— În contuzie se observă leziuni localizate sau generalizate. În formele medii 
grave se descriu : focare de distrugere tisulară, hemoragii peteșiale genera- 
ite, focare de infarctizare cuneiforme la suprafața cortexului, edem, hematoame 

arenchimatoase. Microscopic au fost evidenţiate fenomene de distrugere celu- 
și glială de diverse grade, edem perifocal, alteraţii vasculare, congestie, stază, 


— [n afara creierului, pot fi lezate şi alte componente ale cutiei craniene: 
ale scalpului, fracturi variate : simple, cominutive, cu depresiune, progre- 
jar la sugar este specifică fractura cu înfundare în „minge de ping-pong“. 
de notat că în general, la copil, oasele craniului sint mai subţiri ca la adult, 
enm fiind mai elastic si avind suturile mobile, poate sá absoarbá o canti- 

i mare de energie cinetică amortizind şocuri mult mai puternice. Leziunile 
lor pot să fie de fisurare sau dilacerare. Adesea in plágile respective se 
corpi stráini sau eschile osoase. 


= In perioada tardivă, în urma contuziilor cerebrale, se constituie cicatrice 
ebrale, aderente meningocerebrale, chisturi cerebrale, porencefalie (fig. 39). In 
cazul traumatismelor închise, cicatricele sint mai fine, scoarța cerebrală are un 
mai moderat de atrofie, iar microscopic se constată zone de demielinizare, 
erare de elemente gliale, modificări ale vaselor și conservare relativă a 
niei cenușii (C. Arseni). În urma traumatismelor deschise cu soluţii de con- 
osoasă şi distrugeri de ţesut nervos se constituie o cicatrice meningo- 
4 colagenă, aderentá, cu zone de infiltra(ie perivasculară. Există impor- 
lante alterări ale substanţei albe si cenușii — zone de sclerozá glialá, arii de 
nielinizare, chisturi, degenerări vasculare, dilatări ale ventriculilor cerebrali. 


In constituirea sa cicatricea cerebralá are un important potential 
evolutiv, se succed procese de curăţire si organizare, cu o tendinţă la 
extindere, reacţia conjunctivo-glialá fiind adesea întreținută de persis- 
tența unei infecţii microbiene sau a eschilelor osoase. Ea stă la baza 
epilepsiei posttraumatice si ar explica evoluţia progresivă a unor cazuri 
de encefalopatie posttraumatică. Cicatricea ar acţiona ca o neoformație 
“asupra țesutului nervos învecinat, exercitind acţiuni mecanice, ische- 
mice si toxicometabolice (Marcovici). În alte cazuri, în urma tratamen- 
“tului inițial este rupt un vas endocranian cum ar fi artera meningee 
„mijlocie, ceea ce face ca treptat în spaţiul extradural, subdural sau chiar 
intracerebral să se acumuleze o colecţie sanguină-hematom, care mărin- 
du-se comprimă conţinutul cutiei craniene, ducind la constituirea unui 
sindrom de hipertensiune intracraniană progresivă. 

Simptomatologie. a) Tulburările psihice acute primare. Tulburările 
ps produse de către traumatismele craniocerebrale sînt foarte va- 
rate. Ele pot să apară imediat după traumatism sau după un interval 
liber, asimptomatic, pot să aibă o durată scurtă cu revenirea la normal 
(comotia cerebrală), sau să se prelungească cu ieșirea treptată din pe- 
vioada acută comatoasă prin intermediul unor faze de dezintegrare par- 
fialà a conştiinţei, care dau tablouri psihice de tipul confuziilor, cunos- 
cute sub denumirea de psihoze traumatice. 

Comoţia cerebrală (zguduirea creierului) este efectul primar al trau- 
matismului. Clinic se manifestă prin pierderea bruscă a conștiinței, 
comă, cu abolirea reactivităţii la stimulii externi si a reflectivității cu 
diminuarea reflexelor corneene pînă la dispariţie, relaxare musculară, 
tulburări vegetative, respiratorii, cardiovasculare (puls accelerat cu ex- 
trasistole, modificări fazice ale tensiunii arteriale). La examenul EEG 
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se descriu descărcări rapide și de mare amplitudine ráspindite pe 
treaga suprafață a cortexului, rareori unde lente teta sau delta. 

Comoţia are o durată variabilă, poate fi tranzitorie, cu revenirea 
normal în citeva secunde sau minute, sau prelungită cînd durează cîteva 
ore, zile sau chiar săptămîni. Ea poate constitui un fenomen de sine 
stătător sau reprezintă numai prima fază a unui traumatism mai grav 
cu contuzionarea creierului. Diagnosticul se face numai retrospectiv 
pentru că nu se poate anticipa asupra evoluţiei bolnavului în timpul 
stării de comă. 

Contuzia cerebrală. În perioada iniţială, imediat după traumatism, 
se manifestá de obicei prin pierdere de conștiință, cu comă, care, spre 
deosebire de comotie se poate întinde pe o perioadă mai lungă. Astfel, 
Arseni a descris cazul unui copil care a stat 84 de zile în comă. In 
această fazá a contuziei apar grave tulburări vegetative : dispnee, respi- 
rajie stertoroasă, vărsături, tulburări de deglutiție, modificări tensionale 
periculoase. Totodată apar semne de focar persistente ` paralizii, crize 
convulsive focale sau generalizate, semne de iritație meningeală. Lichi- 
dul cefalorahidian este hipertensiv și uneori sanguinolent. Electroence- 
falograma indică un traseu hipovoltat cu unde lente difuze sau focali- 
zate. La ieșirea din comă, revenirea se face lent, cu trecerea prin stadii 
diverse de confuzie mintală, la care se pot adăuga semne neurologice 
de focar. 

În leziunile de lob frontal, tulburările de conştiinţă sint urmate de 
stări de excitație psihomotorie, euforică sau coleroasă, scăderea criticii, 
iar dacă este interesată și convexitatea, pacientul devine apatic, inactiv 
cu o gindire și vorbire monotone, sărace. 

n leziunile fronto-orbitare la semnele frontale se adaugă un ero- 
Dem exagerat prin dezinhibarea trebuinfelor instinctive. Contuziile re- 
giunii rolandice se exteriorizează prin mono- sau hemipareze sau para- 
lizii, tulburări senzitive si afazie motorie. Afectarea zonei temporo- 
parietale stîngi se însoțește de fenomene afazice, agnozice, apraxice, iar 
în atingerile hipocampice de halucinaţii olfactive. Traumatismele pene- 
trante occipitale, dau tulburări vizuale (orbire temporară, modificări de 
cîmp vizual, mergind pînă la hemianopsie). 

Tulburările psihice din compresiile cerebrale (hematoame) au o 
evoluţie particulară datorită existenței de regulă a unui interval liber 
dintre momentul traumatizării și apariția unui sindrom de suferință ce- 
rebrală gravă, cu evoluție progresivă. Citeodată bolnavul suferă o como- 
fie uşoară, apoi isi revine sau rămîne cu unele suferințe minore: cefalee, | 
astenie, lentoare în gîndire. După o perioadă variabilă de ore, zile, săp- 
t&mini și in mod exceptional luni, apar semnele unui sindrom de hi- 
pertensiune intracraniană, caracterizat prin cefalee mai accentuată dimi- 
neața, vărsături matinale, amețeli. Bolnavul poate să intre într-o stare 
de confuzie cu agitație psihomotorie, halucinaţii, idei delirante sau din ` 
contră apare o tendință către somnolen(á si apatie. Concomitent ies la 
iveală semne discrete de focar, hemipareze. La examenul neurologic se 
evidenţiază semne de iritație meningeală, iar la examenul de fund de 
ochi, edem sau stază papilară. Evoluţia fiind progresivă, starea psihică 
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ază prin compresie gravă asupra trunchiului cerebral, apare 
coma, crize convulsive, semnele de focar se accentuează fiind 
midriaza paralitică unilaterală de partea leziunii, hemipareză 

alá În final pulsul se incetineşte treptat, apar tulburări de 
şi respiraţie. Evoluţia e gravă, către exitus dacă nu se in- 
chirurgical, decompresiv. La examenul EEG apar unde lente 
geen cu caracter localizat care indică prezența unui 


traumatic evoluează timp de 2—3 zile, după care de obicei 

ite. 

Stupoarea traumatică. O altă formă de psihoză traumatică este 
confuzo-stuporoasá, în timpul căreia bolnavul este inactiv, imobil, 
răspunde greu la întrebări. În formele mai ușoare există 
izare rapidă, și încă după primele întrebări se observă că atenţia 

scăzută, evocarea accidentului este dificilă, gindirea este încetinită. 

sint pregnante fenomenele catatonice, cu negativism care traduc 
ale formaţiei reticulate mezencefalice. Stările de excitație si de 
upoare pot să alterneze la același bolnav. 

- Stările crepusculare sint mai frecvente la copii si adesea reprezintă 

de confuzie, ce apare imediat după traumatism. Copilul este dez- 
asupra locului şi spaţiului, însă își păstrează coordonarea mo- 

şi desfășoară acțiuni automate de apărare sau agresiune. Cite- 
tă el reproduce activitatea pe care o efectua in momentul trauma- 
ului. În formele mai ușoare, copiii prezintă după accident, cefalee, 

(eli, tulburări de memorie, astenie, iar seara apar stări fobice, sau 

utomatism ambulator nocturn. [ 

Sindromul Korsakov posttraumatic, apare fie la ieșirea din coma 

matică, fie in continuarea delirului traumatic. Pe primul plan sint 

ärile de memorie, îndeosebi ale celei de fixare, cu amnezie antero- 

asociată cu un grad de amnezie retrogradă, false recunoașteri, 
bulaţii, care sint mai evidente cînd bolnavul este stimulat de inter- 
tor, dind impresia că sînt sugerate. Bolnavii au o dezorientare accen- 
temporo-spaţială, însă in contrast cu aceasta ei sînt bine dispuși, 
euforici, adesea logoreici, cu tendință la glume, însă pot fi şi 
iritabili. Ameliorarea se realizează mai lent, uneori trecind către 
me cronice care ar constitui faza inițială a demenţei traumatice. Sin- 
mul Korsakov apare în raport cu atingerile temporale, hipocampice 
corpilor mamilari. 
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valoare prognostică deosebită, corelind durata perioadei de amnezie cu 
aceea a incapacității de muncă. Este de remarcat că în general confu- ' 


La iegirea din perioada acutá, de obicei bolnavii se pling de cefalee 
intensá, astenie, extenuare la cel mai mic efort, sint adinamici, au 


nuarea celor descrise anterior sau se constituie treptat in decurs de 
săptămîni sau luni de zile de la traumatism, avînd tendinţa la croni- 
cizare. 
Cerebrastenia posttraumatică este cea mai frecventă tulburare cro- 
nică posttraumatică, ajungînd după unii autori (Mayer-Gross) la 50—800 
din cazuri. Este cunoscută și sub termenii de „sindrom post: n 
sau „sindrom post-contuzional“ in literatura germană si anglo-saxonă, 
„sindrom subiectiv comun“ în cea franceză sau de „sindrom subiectiv 
al traumatizatilor cranio-cervical“. 
Simptomatologia sa este asemănătoare unui sindrom neurastenic, 
la care se adaugă discrete fenomene neurologice. Cefaleea este simpto- 
mul aflat pe prim plan si poate să apară spontan sau in anumite con- 
diii, cameră neaerisită, mișcări bruște ale capului, efort fizic sau psihic, 
trepidaţii, lumină intensă. Se descrie o cefalee cu aspecte migren 
și exacerbări frecvente. La copil durează pînă la 1—2 ani. Tot atit | 
frecvente sînt vertigiile, amefelile ce apar la mișcările bruște ale 
pului. Se pare că senzația dominantă ar fi de instabilitate la schim 
poziţiei. Tulburările vegetative sint foarte bogate, fiind caracte: 
p! accentuat, labili 
pulsului, tahicardie, transpiraţii profuze. Există un grad de hipe 


memorie şi în înţelegere, scăderea capacităţii de muncă. Modifi 
afective sînt constante, pacienții devin excitabili, reacționează violen 
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şi cu descărcări de minie foarte zgomotoase. Ei suportă foarte greu con- 
trazicerile si cel mai mic incident poate declanșa adevărate crize de 
furie cu notă dominantă de agresivitate. Pot să apară perioade de de- 
„presiune cu plictiseală, stări de frică nemotivatà. E caracteristică „reacţia 
catastrofică“ (K. Goldstein), definită prin aceea că la cel mai mic eşec, 
au în fața situaţiilor mai di- 
apar stări de anxietate 


În cerebrastenia posttrau- 


citabilitate labirinticá la pro- 
 bele calorică şi rotatorie, une- 
ori presiunea LCR este cres- 
cută. Cerebrastenia posttrau- 
matică are o durată indelun- 
gatá, de la citeva luni la 1—2 
„ani, evoluţia fiind in general 
favorabilă, totuși după Mayer- 
Gross 20—300/, din cazuri ar 
ajunge la cronicizare. Bogăția 
simptomelor depinde atit de 
gravitatea traumatismului cât 
şi de calitatea îngrijirilor din 

acută. Examenul EEG 
arată în 40—60% dim cazuri 
modificări în general minore, 
cum ar fi trasee plate, unde 


Examenul 
dificultăţile operatorii, prin sco- 
ruri mai scăzute la probele de 
performanță (scala Wechsler- 
Bellevue) (fig. 40). 

Desi patogenia cerebras- - 
teniei posttraumatice este incá Fig. 40. — Cerebrastenie posttraumatică. 


discutată se conturează con- F.C., în virstá de e ant pia Si, 
i ici uşor neregulat, cu ritm a sărac, slal 
ceptia că la originea sa exprimat, intricat difuz cu unde teta de 


ar sta modificări cerebrale mică amplitudine izolate. 


613 


posttraumatice lezionale sau funcţionale, in general discrete cum ar fi 
microleziuni diencefalice, rupturi ale arahnoidei, dereglări ale simpati- 
cului cervical, tulburări de dinamică a lichidului cefalorahidian, peste 
care se suprapun alţi factori ce ţin de personalitatea premorbidá a bol- 
navului, traumatizări psihice legate de accidentul în sine, spitalizarea 
prelungită, reacţia familiei faţă de bolnav și a bolnavului însuși faţă de 


Fig. 41 a, b — Intirziere psihomotorie. — D.V. de 3 ani si 9 luni, născută prematur 
cu forceps. Diagnostic: sechele postencefalopatie prin traumatism obstetrical. 
Pneumoencefalografie totală față (a) si profil (b): moderată hidrocefalie internă 
asimetrică prin tracţiune stingă. Marcată atrofie corticală convexială fronto-parie- 
to-temporală cu zone „insulare“ de atrofie corticală retrobregmatic. 


noua situaţie. În acest sens există riscul iatrogenizării prin prescrip[ii 
medicale exagerate de repaus prelungit sau investigaţii medicale repe- 
tate. Reintrarea precoce, intempestivă în viața socială poate favoriza 
conştientizarea dificultăţilor in sfera cognitivă si incapacitatea de muncă. 
În fața acestor situații complexe, handicapante, reacţia bolnavilor este 
nuanțată și ar exista mai multe posibilități de evoluţie. După Weit- 
brecht, la unii bolnavi „construirea secundară a nevrozei“ ar fi motivată 
de dorința insuficient conștientizată pentru obținerea unei pensii sau 
bani (Rentneurose), alții au o fixare psihogená a unei adevărate para- 
lizii de frică si neajutorare în fața realităţii, fără tendinţe de cîştig ma- 
terial si în fine se poate constitui o atitudine paranoică, în spatele 
tabloului hipocondric, nevrotic. 

Există alte stări posttraumatice care au un substrat anatomic co- 
mun — encefalopatia traumatică determinată de leziuni cerebrale mai 
importante, ca formaţiuni chistice, hidrocefalie, atrofii corticale locali- 
zate sau generalizate, cicatrice cerebrale cu mers progresiv, extensiv. În 
acest grup sînt incluse : stările defectuale si demenţa traumaticá, epi- 
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posttraumatică, encefalopatia traumatică a boxeurilor, stările psi- 
ide si tulburările de comportament. 
ürile deficitare se conturează la un interval variabil de la trau- 
de obicei la citeva luni, dupá stergerea modificárilor psihice 
e (Marcovici). Ele cuprind fie aspecte moderate ca scăderea ran- 
tului profesional, bradipsihie, tulburări persistente de memorie 

ie, bradikinezie. Pot exista si deficite specializate — afazie, 

Ele se intrică adesea cu modificările de personalitate. Demenţa 
că este foarte rară şi apare după forme grave de traumatisme, 
cu delir prelungit la tineri, iar la aterosclerotici si la bătrîni 
n determinism complex. La copil, Gurevici consideră că ar con- 
ca factori favorizanți virsta mică sub 7 ani și existența unui teren 
anterior. Pe primul plan stau tulburările de memorie — amnezia 
scăderea evocării datelor vechi, confabulaţii, dezorientare tem- 
CO ală. La ele se asociază tulburări de gindire, atenţie, dezinteres, 

criticii. Cînd la sindromul demenţial se mai adaugă euforia și 
ente de delir cu conţinut expansiv se conturează tabloul unei 
o-paralizii generale. Bolnavii rămîn atașați față de familie, însă 
ocili și apatici, cu rare perioade de iritabilitate. Dementa se con- 
în timp de mai mulţi ani evoluind progresiv, însă apoi se sta- 
izează tabloul ráminind neschimbat toată viața. 
- Modificările electroencefalografice intilnite în demenfe și sindroa- 
deficitare sint moderate. Au fost descrise numeroase trasee nor- 
» jar cele patologice sint caracterizate prin activitate săracă, trasee 
cu ritm beta sau lente, slab exprimate. Uneori se observá disritmii 
teta difuz si rareori delta focalizat sau generalizat dar de mică 
dine. E caracteristică atit pentru traseele normale cit și pentru 
patologice areactivitatea la hiperpnee, la deschiderea ochilor etc. 
` Oligofrenia posttraumatică apare ca urmare a iraumatismelor cra- 
erebrale grave ce se produc în primii 3 ani de viaţă, care au ca 
ultat distrugeri importante de substanță cerebrală. Cele mai frec- 
te ar fi traumatismele la naștere, însoțite de asfixie. În aceste cazuri 
oprită sau încetinită în mod considerabil dezvoltarea psihică, con- 
tituindu-se tablouri clinice de oligofrenie de intensitate variabilă. 

- Encefalopatia traumatică a boxeurilor (punch-drunk) a fost descrisă 
Martland la boxeurii profesioniști din S.U.A. și apare la cei care au 
eptionat lovituri puternice si repetate ia cap. Ca urmare a acestora 
constituie mici focare hemoragice care evoluează spre necroză. Clinic, 
constată o încetinire a mișcărilor, și o scădere a coordonării lor, in- 
bilitate motorie, vorbire greoaie, nesigură, tulburări de echilibru în 
scăderea marcată a memoriei și atenţiei, dind impresia de 


etate. 

În formele grave se constituie un tablou demenţial asociat cu un 
drom parkinsonian. 

Epilepsia posttraumatică este o complicaţie frecventă, care apare 
timp de pace la 10%, din cazuri si mult mai des în timp de război. 
ima criză se declanșează în perioada de 6 luni—2 ani, însă limita 
ümàá ar fi 5 ani de la data traumatismului. Crizele convulsive gene- 
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ralizate din perioada iniţială la 2—3 săptămîni de la traumatism 
pot fi considerate drept crize comiţiale epileptice, deoarece se co 
că ele ar fi provocate de tulburările imediate (edemul cerebral, iulb 
rări tranzitorii de vasculariza(ie eic), fiind favorizate de pree: 
unor factori predispozanţi. Abia după citeva luni se constituie epilepsia 
posttraumatică adevărată, determinată de procesele iritative ale cica- 
tricei cerebrale care duc la crearea focarului epileptogen. Pot să survi 
toate tipurile de criză, însă manifestarea clinică principală este epilepsia 
focală de tip jacksonian cu manifestări motorii, senzitive, senzoriale sau 
psihomotorii, care sint adesea puţin sensibile la tratamentul anticon- 
vulsivant. 

În perioada interaccesuală apar tulburări de afectivitate ca apatie, 
indiferență, alteori iritabilitate cu stări de impulsivitate si mînie, legate 
de acelaşi substrat organic. Ele pot fi însoțite de modificări intelectuale 
de tip demențial. 

Un grup aparte il constituie tulburările de comportament descrise ` 
la copil, modificările caracteriale la adulți si forma gravă cunoscută sub 
numele de stare psihopatoidă. 

Tulburările de comportament care se decianșează după traumatis- 
mele cranio-cerebrale la copil sint frecvente si ating 15—359/, din ca- 
zuri. Ele se manifestă prin instabilitate, irascibilitate, agresivitate, refuz ` 
școlar, acte de delincventá, furturi, fugi de acasă. Patogenia lor diferă 
de la caz la caz, astfel se pot intilni reacţii predominant psihogene, 
apărute în condiţii de mediu nefavorabil datorită fie unor familii hiper- 
protec(ioniste cu tendinţa la infantilizarea copilului, fie a unor familii | 
intolerante, care suprasolicită copilul in mod prematur, intempestiv, 
cind capacitatea sa de muncă nu a revenit încă. Reacţiile pe fond or- 
ganic sint caracterizate prin lipsa de motivaţie aparentă a manifestă- 
rilor copilului şi poartă pecetea tulburărilor grosolane neuropsihice 
posttraumatice. Deseori se descriu reacţii isterice la fete, declanșate de 
incidente minore. Ele sint favorizate de mediul hiperprotecţionist. Cle- 
mens consideră cá tulburările de comportament posttraumatice pot re- 
gresa, însă in mod lent, dacă se creează condiţii satisfăcătoare de edu- 
cație pentru acești copii dificili. 

Stările psihopatoide reprezintă sechele psihice grave determinate 
de modificări organice cerebrale importante. Criteriul de bază in deli- - 
mitarea acestor stări de psihopatiile adevărate este existența fenome-. 
nelor lezionale, evidenfiabile în stările psihopatoide, apărute după virsta 
de 5 ani (V. Predescu). Ele se caracterizează prin asocierea unor tul- 
burări de caracter cu aspecte de deficit intelectual. Modificările de ca- 
racter pot îmbrăca aspecte diferite, care depind in bună măsură de lo- 
calizarea leziunii. Cel mai frecvent este interesat lobul frontal, în aceste . 
cazuri bolnavul poate să devină euforic, glumeţ, foarte vorbăreţ, ex- 
pansiv, dezinhibat. După Faust, Arseni, leziunile frontale se însoțesc de . 
o scădere a inițiativei asociată cu o „euforie hipocondricá*. Atingerile — 
hipotalamice dau tulburări de afectivitate, endocrine, vegetative. Se pare 
că leziunile orbitare dau naștere cel mai frecvent la tulburări de tip 
psihopatoid (Schuster). Alte grupe de bolnavi au o iritabilitate şi sus- 
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„ceptibilitate crescută. Astfel, pe un fond aparent de apatie și dezinteres 
asociată cu lentoare se declanșează explozii coleroase, scurte, urmate 
regrete. Pacienţii își pierd adesea ambiția și inițiativa, devin inerti, 
sători față de obligaţiile familiare si sociale. O altă categorie, este 
t mai puțin numeroasă, o constituie traumatiza(ii craniocerebrali, 
e, după o perioadă de comportament psihopatoid devin treptat po- 
ti, bánuitori si in ultima instanţă interpretativi. Apar astfel psi- 
paranoide posttraumatice, uneori fenomenele delirante avind ten- 
ţa către sistematizare. 

La copiii cu leziuni posttraumatice în regiunile amintite pe primul 
n sint tulburările de comportament de tip psihopatoid. Unii copii din 
grup prezintă manifestări asemănătoare cu cele postencefalitice, 
erizate prin cruzime, exagerarea pornirilor, grosolănie. Ei sînt in- 
ispuși, excitabili cu adevărată explozivitate afectivă, părăsesc școala 
i familia și au un potenţial delictogen ridicat. - : 

- O trăsătură comună întregului grup este „scăderea nivelului per- 
sonalitátii^ (Stertz). 

Modificările electroencefalografice descrise in sindromul psihopatoid 
şi în tulburările de comportament posttraumatice sint variabile. O parte 
- din trasee sint caracterizate prin disritmii minore, cu ritmuri rapide, 
- generalizate, intricate cu unde lente teta, ascuţite si polimorfe, fie di- 
fuze, fie predominante in derivaţiile fronto-temporale in concordanță cu 
sediul leziunilor. Cel mai frecvent modificările îmbracă aspectul unei 
disritmii lente din banda teta, cu ritm alfa sărac şi neregulat. 

Focarele lezionale de tip teta şi delta de mică amplitudine se în- 
= filnesc în 25% din cazuri. Se observă frecvent elemente iritative ` unde 
ascuţite din banda alfa si teta precum si virfuri rapide si lente. Hiper- 
pneea aduce paroxisme de unde lente si virfuri, creînd uneori dificul- 
tăți in diferențierea de epilepsie. Determinarea pragului convulsivant 
cu ajutorul ahipnonului (Predescu și Roman) scoate în evidență o inci- 
dență mare de elemente paroxistice — indeosebi la cei cu manifestări 
clinice de tip excitabil-agresiv. 

Tulburările psihice cronice secundare. În acest grup eterogen de 
sindroame sau boli psihice, traumatismul craniocerebral are un rol dis- 
cutabil. Astfel în apariţia psihozelor ca schizofrenia, psihoza maniaco- 
depresivă, paranoia, a paraliziei generale etichetate „traumatice“, trauma 
fizică constituie un factor declanșator, precipitant al unor procese inci- 
piente sau latente. K. Schneider a emis cîteva criterii de orientare în 
asocierea factorului traumatizant cu psihozele apărute consecutiv. In 
acest sens ar pleda: absența psihozelor endogene în familie, absența 
unor modificări de personalitate premorbidă, legătura evidentă (pro- 
babil temporală) între traumă și psihoză, existența de date obiective 
pentru o leziune cerebrală gravă. 

Numele de traumatic dat unor stări nevrotice variate, obsesivo- 
obice, isterice, neurastenice indică doar apariţia lor cu ocazia unui 
„traumatism craniocerebral. Ele se constituie, în general, după accidente 
ușoare, la personalități cu trăsături premorbide nevrotice, de obicei la 
citeva zile după traumatism, după „faza de meditaţie“, accidentul fiind 


617 


modificări discrete funcţionale sau microorganice ce ar constitui 
patoplastică a producerii nevrozelor din această categorie. 

Evoluție si prognostic. În aprecierea prognosticului traumatismelor 
craniocerebrale trebuie să (inem seama că majoritatea lor nu ajung la 
- medic, iar studiile de mortalitate sint efectuate pe cazurile internate în 
spital. Din aceste considerente și bazat pe o experiență proprie remar- 
cabilă, prof. C. Arseni consideră cá la copil cel puţin 95% din ele sint 
benigne. Mortalitatea ar fi de 4%, pentru cazurile internate în spital 
(după acelaşi autor). La copil există posibilitatea unei evoluţii rapide 
De in bine, fie în rău, datorită labilităţii specifice la această virstà a ` 
sistemelor homeostazice si a ușurinței cu care ei face edemul cerebral. 

Sint de remarcat modificările de concepții survenite în acest do- 
meniu în ultimele decenii. În acest sens, astăzi se acordă o importanță 
majoră modificărilor fizio-patologice ale conţinutului, ale creierului, 
care sint determinante pentru evoluţie si prognostic, în timp ce în 
trecut se discuta indeosebi despre gravitatea fracturilor si a modifică- 
rilor osoase. Astfel „fractura de bază de craniu“ era considerată ca o 
tulburare extrem de gravă, fără a se mai face vreo menţiune referitoare 
la starea reală a bolnavului. 

Diagnostic. Existenţa unui traumatism cranio-cerebral recent este 
un criteriu solid pentru diagnosticul comei traumatice si a psihozelor 
acute posttraumatice. Evaluarea stării unui traumatizat cronio-cerebral 
necesită un examen complet pentru inventarierea leziunilor și definirea 
gravităţii stării respective. | 

Examenul stării de conștiință este cel mai important, existind o 
anumită proporţionalitate între gravitatea traumatismului si intensitatea 
„și durata modificării de conștiință. Unele dificultăți de diagnostic le 
ridică compresiunea cerebrală, hematoamele subdurale, subacute sau 
cronice care apar la un interval ceva mai mare după traumatism, care 
citeodată a fost relativ ușor, fiind ignorat de către familie și de pa- 
cientul însuși. 

În cerebrastenia posttraumaticá este necesară o diferenţiere cu sin- 
droamele astenice de altă natură si cu neurastenia. În acest sens im- 
portanța factorilor organici poate fi apreciată prin gravitatea trauma- 
tismului, prezența unor modificări obiective neurologice, psihice, ve 
tative, electroencefalografice. Cind se suprapun elemente psihogene 
portante, simptomatologia devine mai puţin consistentă, manifestă 
morbide căpătind o coloratură isterică. Modificările caracteriale ati 
atenţia prin contrastul față de personalitatea premorbidă. În tulbui 
rile de comportament ale copilului, problemele de încadrare nozologi 
sint mai delicate, pentru cá o parte bună dintre ele au o componel 
reactivă, mai mult sau mai puţin importantă. 

Demen(a traumaticá va fi diferențiată de alte demente, îndeosebi 
de paralizia generală prin prezența criticii față de deficit, absenţa ca- 
racterului global şi negativitatea probelor serologice. 


618 


definirea modificărilor funcţionale sau organice cerebrale un rol 
îl au pneumoencefalografia, electroencefalografia și examenele 
e. Pneumoencefalografia aduce informaţii preţioase în perioada 
Astfel, pot fi puse în evidenţă hidrocefalia internă si externă, 
corticală si tracțiunile ventriculare. Radiografia simplă permite 


uează de obicei paralel cu modificările clinice. 
amenul psihologic permite o evaluare mai mult sau mai puțin 
să a deficitului psihic din cadrul „psihosindromului organic cronic“ 
şi E. Bleuler). 
| acest sens sint utilizate probe psihometrice: scala Wechsler- 
proba Rey, Bender, Benton ca si probe proiective, îndeosebi 
care definesc o serie de tulburări nespecifice (Benayon) : 
a capacităţii de a face noi achiziţii, scăderea concentrării și a 
tei intelectuale, astenie psihică, perseveraţie, emotivitate crescută, 
| de ese. 
'ratament. În faza acută traumatismele craniocerebrale impun o 
ere medicală strictă si adesea intemarea pacienţilor in secţiile 
ochirurgie. Se urmărește asigurarea unei igiene corporale adec- 
corectarea dezechilibrelor hidroelectrolitice, combaterea acidozei, 
burărilor vegetative, îndeosebi cardiovasculare și a edemului ce- 
În cazul traumatismelor deschise se efectuează toaleta plăgii cu 
debridare, administrare de antibiotice si seroterapie antiteta- 
În cazurile grave de contuzie cerebrală se utilizează şi corticote- 
Stările de agitaţie psihomotorie beneficiază de administrarea 
lepticelor de tip sedativ — Clordelazin, Levomepromazin (Nozinan). 
eral, prof. Arseni si colab. recomandá utilizarea dozelor mici si 
te de neuroleptice sau sedative pentru a evita mascarea evoluţiei 
a traumatizatului. Unii autori ca Fossati, Caridroit (1969) reco- 
tratarea tulburărilor de vigilitate prin Rezerpină, iar a edemului 
prin LM.A.O. (metisercid). Combaterea edemului cerebral se 
à cu ajutorul soluţiilor glucozate hipertonice, a soluţiilor cu 
substanţe de tip ureic, manitol, Tham. 
Psihozele traumatice se tratează în spital sub supraveghere chirur- 

i și psihiatricá cu sedative, vitamine, soluţii hipertonice de glu- 
Se pot administra halucinogenolitice de tipul butirofenonelor — 
eridol, Triperidol, Luvatren. 


lul. 
. Torecan-ul asociat Hyderginei au indicații antivertiginoase cu re- 
ultate foarte bune după Houdart si Jacobson. Pentru fenomene ca 
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iritabilitate, depresie, anxietate, se mai poate folosi Flufenazina 1 mg/zi 
(Adelaye), iar pentru stările de astenie intelectuală Encephabol (De- 
clerk). ] 

Cazurile cu stări deficitare posttraumatice au beneficiat de terapia 
cu psihotone de reglare metabolică — Lucidril (Meclofenoxat), Ence- 
phabol, Buerlecithine. Pentru acțiunea mixtă timoanaleptică si stimu- 
lantá a vigilentei (Ey) sint indicate preparate ca Noveril (1—200 mg/zi), 
Opipramol 3—400 mg/zi. Hydergine-ul in aceste cazuri are o acțiune 
favorabilă in special asupra tulburărilor neurovegetative, iar utilizarea 
sa încă din primele zile după accident reduce frecvența tulburărilor 
subiective posttraumatice tardive. d 

Cazurile de epilepsie posttraumatică beneficiază de terapia anti- 
convulsivantă obișnuită — Luminal, Fenitoină, Morfolep si mai recent 
Tegretol Valium. Uneori intervenţia chirurgicală poate duce la înde- 
părtarea cicatricei epileptogene. i 

Tulburările de comportament ca si stările psihopatoide se pot re- 
zolva medicamentos cu ajutorul neurolepticelor sedative ca: Clorde- 
lazin, Neuleptil, Leptril. d 

Toate formele beneficiazá de psihoterapie, de asigurarea unui climat. 
de linişte si înțelegere, de evitare a traumelor psihice, a alcoolului, Re- 
zolvarea cit mai grabnică şi competentă a cazurilor litigioase contribuie — 
la scurtarea duratei de boală și pe de altă parte se evită refugiul în 
boală. 

Readaptarea si reinser(ia socială a bolnavului formează o etapă 
obligatorie și de mare răspundere în evoluţia unui fost traumatizat, 
` Readaptarea începe cu educarea memoriei, atenţiei, terapie ocupa- 
țională asociată cu psihoterapia de grup. Se va recurge la hidroterapie 
şi electroterapie în cazurile cu uşoare deficite motorii. 3 

Problema reinser(iei sociale se realizeazá in mai multe etape si ea 
vizează fie reincadrarea bolnavului la același loc de muncă, fie într-o 
activitate mai puţin exigentă şi complexă din cadrul aceluiași grup de 
profesii. Alteori însă, se impune reorientarea profesională, alegerea unei 
noi profesii fiind în funcţie de dorința și aptitudinile restante ale bol- 
navului. 
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P TULBURĂRILE PSIHICE ÎN UNELE BOLI NEUROLOGICE 


- "Tulburările psihice în unele boli neurologice le sistematizám in: 
burări psihice în tumorile cerebrale ; b) tulburări psihice în bo- 
neurologice degenerative şi c) tulburări psihice în epilepsie. 


a) TULBURĂRILE PSIHICE ÎN TUMORILE CEREBRALE 


Tumorile cerebrale determină, prin compresiune, iritatie sau dis- 
ugerea substanței cerebrale, apariţia edemului sau a tulburărilor de 
ție si corespunzător acestora prezența unei simptomatologii com- 
neurologice, psihice sau somatice. 

"Tulburările psihice au fost observate de o serie de autori ca Eleo- 
„Welt, Openheim Raymond încă înainte de anul 1900, dar abia în 
"Schuster publică o monografie privind acest subiect. De atunci au 

t numeroase studii, monografii, publicate de Baruk (1926), W. Buel 
1), Schlessinger (1956), Hecaen si Ajuriaguera (1966) etc. 

Prezenţa tulburărilor psihice a fost observată de Hecaen şi Aju- 
guera la 520/⁄ din tumorile studiate, la 70%, din cazuri de către 
Buel si la 80%, de către Baruk. 

Marchand găsește formaţiuni tumorale la un procent de 6,21, dintre 
utopsiile bolnavilor psihici la care nu se stabilise înaintea decesului 
sticul de tumoare cerebrală. 

Prezenţa şi frecvența crescută a sindromului psihic în tumorile 
rale nu este contestată de nici un autor. Mai mult, într-o serie 

, tulburările psihice sînt semnalate ca prime simptome, avind 
semnificaţie importantă localizatorie pentru neoformaţiile in- 
iene. Se apreciază în general cá simptomatologia psihică are un 
comun polimorf, ca urmare a instalării hipertensiunii intracra- 
cît şi un aspect oarecum particular, circumscris, corespunzător 


1. SINDROMUL DE HIPERTENSIUNE INTRACRANIANĂ 


Dezvoltarea unei tumori cerebrale în spaţiul închis al craniului de- 
ermină apariția hipertensiunii intracraniene ca o consecință a ede- 
- mului cerebral si a hidrocefaliei cu variaţii de intensitate în funcţie 
. de mărimea tumorii și localizarea ei. 

- Simptomatologia clinică constă în cefalee, vărsături, edem sau stază 
papilară, bradicardie si tulburări psihice. 

-  Cefaleea întilnită in marea majoritate a cazurilor apare destul de 
precoce, de obicei dimineaţa, avînd o intensitate și durată care cresc 
în funcţie de evoluţia bolii și poate prezenta exacerbări în funcţie de 
poziția sau mișcarea capului, în timpul tusei sau la eforturi fizice. 

, Odată cu creşterea presiunii intracraniene cefaleea se amplifică şi 
devine insuportabilă, nefiind influențată de medicaţia antalgicá obig- 
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nuită. Ea poate să dispară în stadiul avansat al bolii odată cu instalarea 
atrofiei optice. 

Vărsăturile, precedate sau nu de greață, au un aspect exploziv, aso- 
ciindu-se perioadelor de exacerbare a cefaleei, O scurtă perioadă după 
vărsături, cefaleea scade mult în intensitate ca o consecință a scăderii 
hipertensiunii intracraniene. 

Bradicardia apare în cadrul sindromului de hipertensiune intra- 
craniană de intensitate crescută și instalat brusc, mai ales în tumorile 
de fosă posterioară. 

Edemul si staza papilară produse prin jenarea circulaţiei venoase, 
au o mare valoare diagnostică pentru sindromul de hipertensiune in- 
tracraniană. În funcţie de intensitatea stazei papilare apar fenomene 
de incefosare a vederii uni- sau bilateral urmate de scăderea treptată 
a acuitájii vizuale pînă la cecitate completă ca urmare a atrofiei optice. 

Tensiunea lichidului cefalorahidian creşte treptat, depăşind uneori 
400 cme apă în poziţie culcată față de cifra normală de 25 cmc apă. | 
Decompresiunea bruscă creează accidente grave prin atingerea şi com- 
primarea bulbului în gaura occipitală. Din această cauză se recomandă 
pruden(a binecunoscută în efectuarea puncţiei lombare. 

Manifestările psihice descrise se pot sistematiza în tulburări ge- 
nerale, nespecifice, mai mult sau mai puţin comune majorităţii tumo- 
rilor, puţin influențate de natura sau sediul leziunilor, dar dependente 
de stadiul de evoluţie a tumorii, si tulburări psihice de focar, caracte- 
ristice invadării sau compresiunii anumitor regiuni cerebrale. 

In stadiile incipiente se pot evidentia: labilitatea atenţiei, scă- 
derea capacităţii de muncă printr-o epuizare rapidă a rezistenței la - 
efort, printr-o lentoare progresivă a desfășurării ritmului ideativ si a 
activităţii intelectuale in general. Creşterea tulburărilor de atenţie se 
asociază frecvent cu scăderea capacităţii de fixare mnezică, prelungirea 
latenfei răspunsurilor si evocărilor si in funcţie de stadiul si tipul 
de evoluţie pot apare diferite grade de dezorientare temporo-spaţială 
cu sau fără modificări ale lucidităţii conștiinței, care atunci cînd se 
produc îmbracă aspectul unor stări onirice. 

Această simptomatologie prin fenomenologia psihică generală îm- 
bracă in principal aspect cerebrastenic sau pseudonevrotic dublat adesea 
de fenomene encefalopatice in care bradipsihia și bradikinezia caracie- 
ristice însoțesc tulburări neurologice care indică atingerea cerebrală si . 
uneori locul leziunii. 

Adeseori, tulburările pseudonevrotice, cerebrastenice îmbracă aspect. 
neurastenitorm, uneori însă pot fi intilnite sindroame isteriforme expri: 
mate clinic prin pareze și paralizii de aspect funcţional care cedează 
faradizări, prin fenomene de conversiune sau prin crize isterice de 1 
polimorfism care sugerează diagnosticul de isterie. Numai in ultimi 
ani am putut observa citeva cazuri, care, timp de mai multi ani au fi 
tratate ca „isterie“, ,simulatie^ sau ca „neurastenie“ și care ulterior. 
fiind corect diagnosticate au avut datorită intervenţiei neurochirur- 
gicale competente o evoluție foarte bună. Iată de ce simptomatologia 
nevrotică în general si cea istericá in special impune psihiatrului, neu- 
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lui si chiar neurochirurgului, o atenţie cu totul deosebită, mai 
les atunci cînd după cortina func(ionalului zgomotos prin teatralismul 
parent se strecoará discret unele fenomene de torpoare, de epui- 
sărăcire a expresiilor mimice $i pantomimice. 
uie reținut de asemenea faptul cá in tumorile cerebrale nu 
atologia psihotică si confuzivă ocupă primul loc in scena dra- 
a procesului expansiv, ci simptomatologia de intensitate nevro- 
tă de care adesea bolnavul păstrează o atitudine critică si caută 
rijorare medicul. 
u este mai puțin important însă să se cunoască faptul că în unele 
apar episodic sau pe timp mai îndelungat tulburări de intensi- 
iihotică sub forma unor sindroame confuzive, dismnestice, pseudo- 
depresive sau schizoforme (Mayer-Gross) ca rezultat al 
iei cerebrale generalizate. Dintre acestea confuzia mintală apare 
GG din cazuri (Bleuler, 1951) și poate avea intensitá(i diferite: 
, torpoare, stupoare, pînă la comă în cazurile ce depășesc stadiul 
ator. Azi, prin precocitatea diagnosticului, cazurile care ajung pînă 
mintală sînt mai rare. 
loul clinic e constituit îndeosebi din tulburări de orientare, de 
orie, la care se adaugă și tulburări intelectuale pseudodemenţiale ` 
aceea unii autori (Hecaen, Ajuriaguera, Rebutat) preferă să le de- 
scă „tulburări confuzivo-demenţiale“. 
Oricare ar fi tipul confuziei ea se desfășoară pe fondul bradipsihiei 
dneziei si al epuizării rapide a capacității de efort, care variază 
a o zi la alta și uneori chiar de la o oră la alta. Atunci cind con- 
este bine conturată, dezorientarea temporo-spaţială globală, in- 
Ka si dezorientarea actelor psihice si motorii, jalonează cadrul 
rilor calitative de conștiință, care îmbracă frecvent aspect oniric. 
apar tulburări de somn, care capătă aspectul de hipersomnie, 
menea cazuri bolnavul poate fi trezit și răspunde corect, însă 
at ce se întrerupe dialogul, el recade în starea anterioară. Rareori 
da se poate asocia cu insomnie. Memoria este tulburată în spe- 
ixarea faptelor recente, uneori însă apare un adevărat sin- 
Korsakov caracterizat prin amnezie de fixare, fabulaţie, false re- 
leri, asociate unei dezorientări temporo-spatiale. 
Confuzia mintală cantitativă (neproductivá) se poale asocia si cu 
urări de activitate de diverse grade situate între o simplă înceti- 
şi suspendare a oricărei activităţi, cu instalarea unei inerfii totale 
care bolnavul nu iese decit dacă este puternic incitat. 
La toată această gamă de tulburări se pot asocia aspecte demen- 
de deteriorare intelectuală, îndeosebi în funcţiile de sinteză 
EN 


“Tulburările depresive sint relativ rare, fiind dominate de astenie 

abulie ; lipseşte anxietatea și alte trăsături caracteristice depresiei 
| general. Aspectul melancolic este exceptional. 

Într-un număr important de cazuri s-a observat apariţia unei stări 
itabilitate, care e în contrast vădit cu caracterul anterior al bol- 

ivului. De asemenea, se poate adăuga labilitatea emoţională, trecînd 
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de Ja stări de hiperemotivitate cu manifestări anxioase, la exaltare sau 
eufcrie. Aceste tulburări afective pot să surviná pe un fond de ineifie- 
Alteori, indiferența bolnavului domină tabloul clinic. 

Tulburările psihice grave pot imbráca un aspect schizofreniform, 
cu idei delirante pe diferite teme, fiind uneori pasagere, alteori per- 
sistente. Bleuler a atras atenţia asupra predispozitiei constituţionale — 
în geneza acestor tulburări. 

De asemenea, trebuie să ținem seama de faptul că unele psihoze 
sau nevroze pot însoți tumorile cerebrale, fără a exista relaţii de Si 
litate directă între cele două procese coexistente. 

Fiziopatologia simptomelor încadrate în grupul tulburărilor m". 
generale, este insuficient elucidatá. In patogeneza sindromului confu- 
zivo-demenţial a fost incriminatá hipertensiunea intracranianá, care at 
acționa asupra trunchiului cerebral. După Schlesinger, Buch, Hecaen. 
si Ajuriaguera, hipertensiunea — intracranianá (H.L.C.) ar avea impor- 
tan(á numai in cazul tumorilor subtentoriale. În orice caz, la apariţia 
şi agravarea progresivă a tulburărilor din seria confuzivá, contribuie 
decompensárile H.I.C. 

E de notat cá efectul H.I.C. diferă in raport cu virsta. La tineri 
dominá tablourile confuzionale, in timp ce la virsta medie si la bátrini 
H.LC. produce mai mult sindroame dismnezice, iar in cazurile cu evo- 
luţie de lungă durată se ajunge la demenţă. 4 

În determinismul tulburărilor psihice ar avea o oarecare impor- 
tanjá rapiditatea de dezvoltare a tumorii, modul de expansiune, infil- 
trativ sau compresiv și tipul de tumoare. Ele ar apărea mai adesea în 
cursul glioamelor, în comparaţie cu meningioamele, fapt explicat prin 
intervenţia H.LC., care e mai accentuată în primele. i 


IL TULBURĂRILE PSIHICE DE FOCAR, DUPĂ SEDIUL TUMORII 


În evaluarea diferitelor tulburări psihice ce apar în tumorile cere- 
brale, adesea este greu de a stabili încadrarea lor exactă în grupa sim- 
ptomelor generale sau a celor locale. Astfel, lipsa de spontaneitate, ince- 
tinirea cursului gîndirii sau din contra, alura dezinvoltá cu tendința de 
a face glume, se întîlnesc de obicei în tumorile frontale (cu evoluţie 
lentă tip meningiom), dar pot apare şi în cele temporale. Cu toate că 
nu putem vorbi de o specificitate absolută, prezenţa unui anumit grup 
de simptome poate fi indicator prețios in stabilirea localizării, 
trebuie întotdeauna corelat cu semnele neurologice obiective si cu d 
tele furnizate de examenele 


1. TULBURĂRILE PSIHICE INTILNITE ÎN TUMORILE FRONTALE 
Tumorile frontale sint cele mai frecvente tumori intracraniene, 
tulburările psihice sînt intilnite într-o proporție de 80/, (Arseni, lost) 
in perioada de stare. Dupá acest autor ele apar in special cind procesul 
tumoral ocupă ariile 9, 10, 11, 12 din lobul prefrontal. 


626 


jumătate din cazuri ele constituie primele simptome (David, 
“ale bolii. Date statistice apropiate oferă si alti autori. Astfel, 
şi Keschner la 85 de pacienţi cu tumori frontale constată pre- 
“tulburărilor psihice într-un procent de 90%, iar în 430% ca prim 


Y irările de obicei polimorfe pot îmbrăca aspectul unor mani- 
ri pseudopsihopatice, a unor sindroame afective, confuzive și pseu- 
Dale. 


e mai importante tulburări care, de obicei apar şi cel mai 
sint cele de afectivitate, sub formă de excitație psihomotorie, 
modificare care poate apare pe un fond de apatie. Euforia este 
ă printr-o tendinţă la glume cu nuanţă pornografică, ironică 
nbururi, jocuri de cuvinte pe fond de deficit intelectual cu 
de puerilism și scădere a simțului moral. Acest aspect particular 
în sindromul frontal a fost numit moria (Jastrowitz). După Wal- 
ar fi caracteristică acestei localizări, tendința la artificial. Aceste 
capătă un aspect hipomaniacal, însă bolnavii sint caustici si 
lipsește hiperactivitatea, iar euforia este puerilă, cu un slab 
de transmitere la cei din jur. Ba contrastează cu starea de indi- 
à si „golire psihică“ (asa cum o denumește C. Arseni), intilnitá 
z realizatá prin scáderea tonusului afectiv cu auto- si hetero- 
m. 
Adesea poate urma o fază depresivă destul de necaracteristicá do- 
tă de indiferență si apatie, cu tendinţă la mutism. Stările melan- 
, cu idei de suicid, se întîlnesc mai rar. Se mai notează tulburări 
tenție şi memorie, care pot apare precoce. Niciodată însă nu se în- 
e amnezia retrogradă, tulburările de memorie îmbrăcînd mai de- 
unui sindrom Korsakov. Bolnavul poate prezenta tul- 
de orientare spaţială. Se rátüceste in locurile cunoscute anterior 
de orientare spațială), predominînd dezorientarea spaţială faţă 
temporală. 
"Tulburările intelectuale au un aspect destul de caracteristic, dar nu 
obligatorii. Astfel, iniţial apare bradipsihia si apoi se alterează 
siv majoritatea operaţiilor mentale. La copii se remarcă scăderea 
nentului şcolar. 
[ic kvitatea se reduce în mod spectacular, diminuă spontaneitatea 
Hativa. În cazurile grave, bolnavul e lipsit de orice preocupare, 
| interesează nimic, este străin de ambianţă, stă imobil, nu răspunde 
trebări sau răspunde după latente mari. Mutismul total seamănă 
stare catatonică (Baruk), faciesul ia un aspect stupid, iar bolnavul 
noaște pe cei din jur, stare care amintește tabloul unei confuzii 
tale de aspect particular. Deficitul de activitate reprezintă după 
lergues, Hecaen si Ajuriaguera, nucleul clinic central cu o mare 
e semiologică. 
În final, se realizează un sindrom pseudodemenţial, care poate dis- 
o dată cu ablatia tumorii. 
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Rareori, sindromul psihic poate să reproducă tabloul de schizofi 
sau stări de tip histeroid (Baruk, Messimy,  Hecaen,  Ajuriaguci 
Baudin). 

Tulburările psihice descrise apar de obicei in perioada de s 
Ele pot evolua fie spre o agravare progresivă, fie spre remisiuni 
ameliorări, toate acestea depinzind de potenţialul evolutiv al tumorii 
respective. Uneori, tulburările psihice capătă aspect paroxistic cara 
rizat prin halucinaţii vizuale, auditive, olfactive elementare sau col 
plexe, izolate sau făcînd parte dintr-un sindrom de automatism men 
sau confuziv, cu dezorientare temporo-spaţială. 

În fazele incipiente, cînd tumoarea este mică si nu comprimă re- 
giunile vecine, predomină stările de excitație. Ulterior, după ce e com- 
primat şi lobul frontal de partea opusă, apare sindromul pseudodemen- 
(ial explicat prin reducerea însemnată sau suprimarea funcţiei ambilor. 
lobi frontali. 1 

Ablaţia tumorii duce la dispariţia simptomelor. pseudodemenfiale: 
prin preluarea funcţiei de către lobul indemn. - 

De obicei, cu cit tumoarea este mai invadantă, cu atit e mai bo- 
gatá semiologia psihiatricá si îndeosebi cînd procesul expansiv cuprinde 
formațiunile bazale. b 

Simptomatologia neurologică este reprezentată de sindromul pi 
midal care apare precoce cuprinzind fenomenele de hiperreflecti 
osteotendinoasă, hemiplegii predominant facio-brahiale. În orice caz 
mentul localizator esenţial este dat de către sindromul neurologic fi 
tal, caracterizat prin hemipareză, crize jacksoniene, adversive cu 
vierea laterală a privirii și a capului spre partea opusă sediului 
morii ; mai rar sînt prezente reflexul de apucare forțată. 

Se mai descriu sindroamele de tip parkinsonian, ataxia frontală 
tulburări particulare de echilibru (tendința de cădere pe spate este 
evidentă în staționarea în picioare decît în mers) cu latero- sau retro- 
pulsie şi cu o componentă apraxică a mersului, semne vestibulo 
beloase (dismetrie, adiadoccocinezie), afazie, motorie sau mixtă, 
verbal, alexie, agrafie, dizartrie. Inconstant, nistagmusul spontan 
zontalizat este orientat spre lobul lezat (figura 42). 

În urma lezării nervului optic se realizează sindromul Fö: 
Kennedy, exprimat clinic prin atrofie optică unilaterală cu scotom. 
tral, scăderea acuităţii vizuale, anosmie ipsilaterală si edem D 
controlateral. 

C. Arseni şi colab. semnalează neîntrebuinţarea membrului 
rior de partea leziunii, dispropor(ionatá faţă de intensitatea sindromului 
paretic si persistenta motilității automate și chiar spontane cu abolire 
motilităţii voluntare (fig. 43). 


2. TUMORILE CORPULUI CALOS 


Gianelli constată tulburări psihice în procent de 100/, in tum 
corpului calos față de 79*/; în tumorile frontale. 
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Fig. 42 — Tumoare cerebrală cu tulburări psihice. — M.C., în vîrstă de 53 de ani. 
Delta polimorf, 1—3 c/s, amplitudine 100—150 uV în regiunea frontală stingă 
(electrodul 2, canalul 4) 


Fig. 43 a, b — Tumoare cerebrală frontală. — C.A., de 28 de ani, femeie, venità 

pentru cefalee, insomnii rebele, logoree cu tendință la moria, tulburări de echi- 

libru. Pneumoencefalografie totală, față (a) si profil (b): sistemul ventricular asi- 

metric, deplasat spre stinga de o formațiune cavitará ovoidá proiectată pe ima- 

ginea laterală, de profil, în regiunea frontală si pe imaginea de faţă în emisfera 

dreaptă. Se constată lipsa de injectare cu aer, corespunzătoare a spaţiilor sub- 
arahnoidiene de partea dreaptă, peritumoral. 
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Sindromul psihic prezent în aceste cazuri constă în tulburări ale 
memoriei de fixare, tulburări ale proceselor asociative, labilitate afec- 
livă, dezinteres și comportament bizar. La început aceste simptome. 
sint slab exprimate și pot trece neobservate. Cu timpul devin evidente 
prin apariţia confuziei, scăderea intelectuală, apatie, indiferență, som- 
nolenfá, torpoare. Pe acest fond fenomenele amnestice determiná dez- 
orientarea in timp si spațiu. e 

Zepelli si Levy Valensi semnalează aspectul ondulant al evoluţiei 
simptomatologiei, agravările şi ameliorările repetate ducind la o stare 
de letargie considerată de Barré ca o consecinţă a compresiunii hipo- 
talamusului. k 

Starea confuzionalá este mai accentuată in tumorile jumátátii an- 
terioare a corpului calos. Bolnavii au un aspeci stuporos, păstrează in- 
tacte funcțiile vitale. Uneori pot avea un comportament normal. Cramer 
consideră apatia și stupoarea ca o consecință a întreruperii funcțiilor 
de asociație a lobilor frontali, 1 

În același timp, după părerea lui Alpers, scăderea receptivității la | 
excitanti exteriori, dimimuarea capacităţii de concentrare a atenţiei, cit ` 
şi a capacităţii de gindire ar constitui manifestări caracteristice ale tu- 
morilor de corp calos. 1 

O serie de autori (Guillan, Barré, Garcin) absolutizind oarecum va- 
loarea tulburárilor de atenţie consideră cá aprosexia constituie un ele- 
ment important de diagnostic diferen(iai între tumorile de corp calos 
şi cele frontale. j 

In unele cazuri cu tulburári psihice minore tabloul clinic este do- 
minat de fenomene pseudobulbare cu parapareze, tulburári de vorbire, 
ris şi plins spasmodic, apraxie exprimată prin lipsa de abilitate in des- 
fășurarea actelor motorii. 2 


3. TUMORILE TEMPORALE 


În această localizare a tumorilor, frecvenţa tulburărilor psihice este: 
diferită după datele autorilor care le-au-studiat. Astfel, în timp ce He- 
caen, Ajuriaguera si Stribs apreciază frecvența lor între 70—719/, din 
cazuri, Keschner, Bender si Strauss le semnalează la 94, dintre pa- 
cienţii studiati de ei. ` 

La tulburările specifice acestei regiuni se adaugă de multe ori o 
semiologie de vecinătate datorită extinderii posterioare a tumorilor 
temporale, către carefurul parieto-occipital, iar existența domina 
emisferice face ca în leziunile de partea stingă să apară tulburări d 
tip afazic. 

x In afara sindromului psihoorganic comun, cu diferite grade de 
fuzie mentalá, tulburárile psihice din tumorile temporale pot fi 
pártite în tulburări psihice paroxistice şi permanente. af r 

Tulburările psihice paroxistice sint destul de specifice. Manif 
rile psihosenzoriale se caracterizează prin halucinații elementare sa 
complexe, care pot interesa diferiți analizatori. Astfel se descriu : halu- 
cinații gustative, olfactive (cu conținut neplăcut provocind bolnavilor 
repulsie), auditive, vizuale și vestibulare. Ele apar în mod paroxistic, în 
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însă durata acestora poate fi mai mult sau mai puţin prelungită. 
icinaţiile se pot asocia între ele, în special cele vizuale cu cele audi- 
Halucinaţiile vizuale sînt frecvent figurative, mobile și de obicei 
lexe, sub forma unor scene animate proiectate in special in partea 
tumorii, fiind asociate cu hemianopsia homonimá. Complexitatea 
aţiilor vizuale este socotită de Cushing și K. Wilson drept cri- 
“de diagnostic faţă de tumorile occipitale unde aceste tulburări au 
elementar. Ele au o valoare localizatorie deosebită. Caracte- 
este repetarea lor stereotipă. Halucinaţiile pot apare ca aură epi- 
precedind debutul focal al unei crize generalizate, sau ca echi- 
te psihice. Tulburările de percepţie au caracterul de halucinoză, 
ul sesizind aspectul patologic al fenomenelor percepute. Haluci- 
ile de tip oniric de origine temporală pot apare într-un context con- 
al. Cushing si K. Wilson acordă o mare valoare diagnosticá carac- 
ui complex al halucinafiilor din tumorile temporale faţă de halu- 
le elementare din tumorile occipitale. 
"Se descriu automatisme psihomotorii care apar pe fondul unor mo- 
i paroxistice ale conștiinței. Ele pot lua aspectul de mici auto- 
sme (plescăit din buze, mișcări de masticaţie, de inghijire) care, 
i de absenfe, constituie falsa absenţă temporală. Alteori au aspectul 
ilor automatisme cu executarea de acte dispraxice sau eupraxice 
automatism ambulator diurn sau nocturn). În timpul acestor ma- 
iri bolnavii pot avea stări de excitație cu deambulafie, compor- 
t bizar si pot chiar să săvirșească unele acte antisociale. 
O tulburare de conștiință specială o constituie „starea de vis“ 
eamy state) descrisă în cadrul epilepsiei temporale (ca aură sau echi- 
tā). Asocierea sa cu halucinaţii olfactive constituie criza uncinată 
1878), caracteristică pentru leziunea uncusului hipocampic. 
durează citeva secunde și începe printr-un sentiment straniu, de 
de vis, cu o senzaţie curioasă, asociată de anxietate și de o per- 
olfactivă sau gustativă, de obicei neplăcută. Se pot asocia tulbu- 
paramnezice de tipul fenomenelor „dejă vu“, „déjà vecu“ sau ,ja- 
is vu“, „jamais vecu*. 
Sindroame afazice de tip senzorial (jargonofazie) apar în tumorile 
emisfer dominant, îndeosebi ale porțiunii temporale posterioare. 
erea porțiunii anterioare duce la afazie de tip mixt, cu predomi- 
ua motorie. Afazia poate apare ca un fenomen paroxistic sau mai 
abil si în aceste cazuri tulburările de limbaj prezintă o evoluţie osci- 
tă în raport cu variațiile edemului peritumoral. 
Tulburările psihice permanente sint mai rare, fiind reprezentate de 
ecte confuzionale și deficitare, care de obicei apar tardiv. Citeodată 
modificări de comportament, labilitate emoţională, iritabilitate și 
vitate cu acte de violență. S-a insistat asupra tulburărilor mnezice 
tipul amneziei de fixare, care poate lua în unele cazuri aspectul de 
irom Korsakov (vezi Semiologia). Rareori apar stări depresive pre- 
sau tardive. 
Dintre tulburările neurologice se descriu hemianopsia homonimă 
partea opusă leziunii, care începe în cadranul superior și în funcţie 
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de dezvoltarea tumorii se întinde spre polul inferior. Se semna 
destul de frecvent paralizia ipsilaterală (completă sau incompletă) 
oculomotor comun, anizocorie, tulburări afazice de tip senzorial, jargon 
fazie si tulburări de echilibru. 

Sint descrise cazuri asimptomatice. 


4. TUMORILE PARIETALE 


Tulburările psihice în tumorile parietale au o frecvenţă de 569/0 
(Schlessinger), 46,66%% (Hecaen şi Ajuriaguera) si intr-un procent mult 
mai ridicat după datele lui W. Buel (90 din cazuri). i 

Sindroamele parietale pure se observă rar în cursul tumorilor, de- 
oarece, cel mai adesea, e vorba de glioame care invadează și regiunile 
vecine, în special trunchiul cerebral, ceea ce duce la constituirea unor 
tablouri clinice complexe. < 

După aspectul clinic, tulburările mintale in tumorile parietale se 
împart în paroxistice și permanente. 

Manifestările parozistice cele mai caracteristice sint tulburările 
matognozice (tulburări de schemă corporală) ; în aceste cazuri ap 
un defect de integrare senzorială superioară, exteriorizat prin sent 
tul de absență a unei părți din corp (de ex. impresia bruscă a li 
unei miini) iluzii de transformare corporală (senzația de membru tă 
de oase suprapuse, de modificare în greutate, în grosime). Deși pre: 
aceste tulburări, pe plan subiectiv, pacientul poate să execute miș 
voluntare cu membrul respectiv. Se mai pot produce iluzia de deplas 
corporală (de deplasare a unui membru), iluzia membrului fantomă ( 
braţe). Aceste tulburări survin în special ca aură sau ca echivalență 
ore) de aceea apartenența lor printre fenomenele psihice este. 
discutabilă. 


stinga, acalculie si agrafie. Cînd este interesat emisferul parietal 
se constată dispariția imaginii hemicorpului paralizat, denumită | 
asomatognozie (J. Lhermitte). Tot în leziunile emisferului minor api 
anozognozia (ignorarea bolii) și anozodiaforia (indiferența față de boa 
care fac parte din sindromul Anton-Babinski. Deşi aceste simpto 
apar la bolnavi care nu prezintă fenomene demenţiale se impune 
tuarea diagnosticului diferenţial cu demenfa. In special în g 
parietale drepte se asociază cu apractognozia care e caracterizată 
tulburări in recunoașterea părților corpului, apraxia imbrácatului, 
burări visuoconstructive, agnozie spaţială unilaterală, tulburarea no 
nilor spaţiale și pierderea memoriei topografice. = 

Tot ca fenomene paroxistice pot să apară şi diverse halucinații 
mentare. 

Apraxia ideomotorie (Lippmann) poate să apară în leziunea e 


mai ştie succesiunea gesturilor pe care trebuie să le facă pentru 
i de obiect. 


asemenea, tumorile parietale în lobul dominant pot determina 
unei afazii senzoriale. Bolnavul nu mai recunoaște semnificația 
a cuvîntului. Formula kinetică a limbajului (Sofletea) este 
şi el întrebuințează cu totul alte cuvinte în locul celor potri- 
afazie) sau creează cuvinte inexistente (jargonofazie). 
cazuri, indeosebi în leziunea ambelor emisfere, apare agnozia 
[ a obiectelor, pacientul fiind incapabil să identifice obiectele 
deși aparatul vizual este intact. 
pot întilni tulburări psihice permanente, stări confuzivo-demen- 
dificări de dispoziție și caracter, fără aspecte deosebite. 
se evidențiază aspecte de indiferenţă si de inerție in legă- 
simptomatologia apraxo-agnozică din tumorile parietale drepte. 
„apare labilitatea emoţională, unele aspecte depresive, in special 
afecțiunii sau, mai rar, stări euforice. 
tumorile parietale, apar ca semne neurologice crize jacksoniene 
ve (senzaţie de amorfealá, furnicáturá sau alte parestezii, care au 
are localizatorie absolută dacă, nu sint urmate de convulsii ge- 
e. De asemenea se deceleazá tulburári obiective de sensibilitate 
nte. Astfel este caracteristicá astereognozia (in localizarea tu- 
r in porțiunea superoposterioará a lobului parietal). Agnozia tac- 
à o localizare in regiunea ariilor parietale 5—7, iar hipoestezia 
o localizare în ariile 3, 1 si 2. 
asociază frecvent o hemipareză discretă, însoţită uneori de 
ofie distală moderată, în special a membrului superior şi o hemi- 
e homonimă în cadranul inferior. Critchley observă o sărăcie mo- 
ult mai exprimată decit cea justificată de pareza existentă, feno- 
denumit „paralizie psihică“, 


5. TUMORILE LOBULUI OCCIPITAL 


Se intilnesc cu o frecvență mai mică, ele reprezentind doar 50/9 

lul tumorilor cerebrale. În mai mult de jumătate din cazuri 
o (Allens) și 84%, (W. Buel)] ele se acompaniază de tulburări psi- 
care realizează aspecte clinice variate, fără valoare diagnostică 


Ar fi caracteristică amnezia de fixare, care, acompaniată de fabu- 
aminteşte presbiofrenia. Tulburările senzoriale sint reprezentate 
ucinaţiile vizuale (fotoame, scintei, puncte, cercuri) care sînt ele- 
e în leziunile feței interne a lobului occipital, spre deosebire de 
care apar în tumorile temporale sau temporo-occipitale. Totuși le- 
e convexităţii occipitale se pot însoți de halucinaţii complexe 
Garcia). Cel mai adesea ele se repetă stereotip si pot fi ur- 
o criză convulsivá generalizată ; în aceste cazuri ele reprezintă 
vizuală a accesului. În general, subiectul este conștient de ca- 
l lor patologic (halucinoze). 
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Agnozia vizuală (cecitate psihică) se produce cînd leziunile sint. 
limitate la ariile 18 şi 19. Bolnavul continuă să vadă, evită o 
dar nu poate identifica obiectele. Astfel ei văd, dar nu ştiu ce 

Cecitatea corticală se produce prin atingerea cimpului 17, care 
aria de proiecţie senzorială a vederii. e 

O leziune distructivă unilaterală la acest nivel produce hemianopsia 
omonimă (contralaterală tumorii) de tip cortical, cu conservarea frec- 
ventă a vederii maculare, considerată de Bagdasar și Arseni patogno- 
monică. 

O leziune dublă, produce cecitatea corticală cu sau fără păsti 
vederii centrale (după cum este atins sau nu fasciculul macular). 

Cecitatea corticală e rară. În aceste cazuri boinavul nu vede, 
nu ştie că este orb, pentru că a pierdut posibilitatea de comp 
pentru stabilirea existenței sau neexistenfei imaginilor vizuale. ] 

Cecitatea corticală si psihică se intilnesc in general in mod excep- 
tional in tumorile cerebrale. 1 

Semnele de hipertensiune arterială (cefalee supraorbitală, 
turi, staza papilară) sint precoce. 


6. TUMORILE DE LA BAZA CREIERULUI 


In această zonă se pot dezvolta tumorile hipofizei, epifizei regi 
infundibulo-tuberiene, hipotalamusului, regiunii mezencefalice si ven- 
triculului III. 

Raporturile strinse de strictă vecinătate a acestor formaţiuni de- 
termină în cazul dezvoltării unei tumori, o simptomatologie în mare 
parte comună. 

Schlessinger găsește în 62%/, din tumorile de la bază tulburări psi- 
hice, iar Schuster le intilnegte în 659/; din cazuri. t 

Tulburárile psihice sint caracterizate prin somn prelungit, tulbu- 
rări de conștiință, de la obnubilare piná la stări confuzive mai pro- 
funde, cu dezorientare in timp și spațiu. S-au observat stări confuzio 
nale cu amnezii de fixare si fabulaţii asemănătoare sindromului Kor- 


V. 

Ch. Berthier semnalează prezența unor fenomene halucinatorii 
ticulare asemănătoare cu halucinaţiile pedunculare descrise de J. 
mitte, în care bolnavul asistă cu indiferenţă la desfășurarea unor i 
gini, adesea colorate, pástrind însă conștiința caracterului patologi 
acestora. 

Alteori apar crize onirice care pot să dureze de la citeva mi 
la cîteva ore cu participare afectivă intensă, dezorientare, false 
noașteri, tulburări de atenţie si amnezie parţială. 

Uneori tulburările afective au o coloratură ușor depresivă. Al 
apar episoade de agitaţie psihomotorie pe un fond confuzional 
pseudodemenţial. 

Mai rar simptomatologia este dominată de tulburările intele 
realizind astfel aspectul demenţial asemănător psihozelor senile sau pa- 
raliziei generale progresive. 
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Tumorile hipofizare determină apariţia unui sindrom endocrin 
ie însoțit de tulburări psihice care constau în încetinirea idea- 

a activităţii, astenie, apatie, tendința la depresie, scăderea me- 

și a onm intelectuale pe fondul cárora apar uneori manifes- 

d itate. 

vent simptomatologia reproduce stări psihotice de tipul me- 

, maniei sau stărilor delirante. 

p ul pue fizar ide is de Songues constá in deficit inte- 

, apatie, astenie si hipoplazia organelor genitale cu li carac- 

sexuale secundare. Em 

orile infundibulare se însoțesc de somn profund cu durata 


uneori la citeva luni (Baruk). Somnul întrerupt are uneori 
e criză narcoleptică. 


e epifizei cuprind in simptomatologia lor tulburări de 
de la somnolenţă la crize narcoleptice, tulburări afective alter- 


Tumorile ventriculului III prezintă precoce fenomene de hiper- 
e intracraniană. Se asociază acestora tulburări de fixare a me- 
fabulație, torpoare, indiferentism, scăderea activităţii și voinţei. 

le părţii inferioare a ventriculului III, Urechia descrie feno- 
> de hipertensiune alternind cu confuzie, agitaţie, tulburări sfincte- 


ndromul psihic se asociază cu simptome neurologice caracterizate 
crize convulsive, modificări uni- și bilaterale piramidale, tulburări 
ohilibru, nistagmus, diplopie, ambliopie si hiperestezie pe traiectul 
rilor trigemenului. 
Tumorile talamice care se dezvoltă în zona mediană a talamu- 
lezind pătura optică dinăuntru în afară produc tulburări de me- 
dezorientare temporo-spafialá, aprosexie, indiferență, lipsă de 
vă, mișcări lente, deficit intelectual, somnolența realizind un 
psihic demenţial. Mai tirziu se asociază o serie de tulburări neu- 
ce senzitivo-motorii, caracteristice leziunilor talamice (dispariția 
ului fotomotor, asociată sau nu cu abolirea reacției de acomodare 
an(á, diplopie, scăderea acuității vizuale). 

7. TUMORILE SUBTENTORIALE 
“Tumorile care se dezvoltă în această zonă numite şi tumorile fosei 
terioare cuprind cerebelul, bulbul si protuberanța. : 
Schlessinger observă prezenţa tulburărilor psihice in 16%% din tu- 
le acestei zone, W. Buel în 460% din cazuri, iar Hecaen si Ajuria- 
a in 400%. Aceștia din urmă găsesc tulburări psihice în proporție 
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a sindromului de hipertensiune intracraniană. Arseni și colab. 
asupra intensității acestui sindrom care determină trecerea rapidă 
la staza papilară la atrofia optică, 

Treptat se asociază halucinaţii vizuale elementare, asemă 
fosfenelor (frecvente în tumorile unghiului ponto-cerebelos t 
probabil comprimării regiunii occipitale), tulburări de conștiință, obnu 
bilare cu dezorientare, indiferență si apatie, tulburări de atenție, 
memorie, deficit intelectual. 

Tulburările afective (euforie, depresie, iritabilitate), modificări 
caracter au fost semnalate de Hecaen si Ajuriaguerra în 11,70% din ca- 
zuri, iar de Keschner si colab. in 240/. 

H. Ey si colab. observă constant prezenţa unei crize de a 
paroxistică (angoasă bulbară) căreia îi acordă o mare valoare 
gnostică. 

Simptomatologia neurologică apare mai tirziu și e reprezen 
prin : hipotonie, asinergie și ataxia mișcărilor, hipermetrie, tremor 
tențional, vorbire sacadată, tulburări de echilibru cu Jatero-pulsiune 
partea tumorii și nistagmus in tumorile cerebeloase, paralizii, pareze d 
nervi cranieni (perechile 5, 6, 7), hemianestezii, paralizia mișcării 
ciate a ochilor în tumorile protuberanţiale si fenomene bulbare ; d 
fagie, disfonie, strabism, tulburări mari respiratorii, vărsături. 


Metastazele cerebrale 


Metastazele cerebrale se localizează în oasele cutiei craniene (m 
tastaze osoase) care invadează apoi creierul sau metastaze care ating 
de la început creierul calea meningială sau perivasculará. Ele 
zintá un procent de 59» din procesele tumorale intracraniene. 

Tulburările psihice sint foarte frecvente si pot să domine 
clinic reprezentind în 24% din cazuri semne de debut (M. Simion 

Simptomatologia este polimorfá si nespecificá fiind determinată | 
cea mai mare parte de hipertensiunea intracranianá. Ea constá in 
cinaţii, depresie, tulburări de conştiinţă, confuzie si uneori cu 
mene demenţiale. Evoluţia tabloului clinic variază în intensitate 
funcție de evoluţia edemului (M. Simionescu). d 


Chisturile parazitare 

Se dezvoltă la periferia sau în centrul creierului determinind 
riția frecventă a unor tulburări psihice si ele de aspect general sd 
valoare localizatorie. S-au descris cazuri cu tablou clinic psiho 
mănător schizofreniei, delirurilor cronice și adesea paraliziei 
progresive. Uneori diagnosticul diferenţial cu paralizia generală 
sivă este dificil, datorită prezenței limfocitozei si pozitivității 
Wassermann în lichidul cefalorahidian ca rezultat al existenţei 
meningoencefalite difuze determinate de acțiunea toxică a parazitilot 
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b) TULBURĂRILE PSIHICE ÎN UNELE BOLI NEUROLOGICE 
DEGENERATIVE 


ele anterioare au fost expuse succint tulburările psihice 
l psihozelor infecțioase, toxice si din tumorile cerebrale. În 
graf ne vom referi la tulburările psihice din cîteva afecţiuni 
si anume: boala Parkinson, scleroza în plăci, degeneres- 
hepato-lenticulará si boala Recklinghausen (neurofibromatoza). 
Boala Parkinson considerată ca o afecțiune  degenerativă 
mai frecvent între 40—60 de -ani, caracterizindu-se prin tremu- 
de repaus, rigiditate musculară, încetinirea mișcărilor, vorbire 
onotoná etc. 
urările psihice sint polimorfe si pot să îmbrace diferite forme 
1) forma adinamică, 2) forma hiperdinamicá, 3) forma halucinator 
oidă, 4) forma psihosenzorialá. 
a) Forma adinamică este cea mai frecventă si se manifestă prin 
irea proceselor psihice (bradipsihie) care poate să preceadá par- 
ului. Bolnavii prezintă apatie, lipsă de iniţiativă, astenie, 
voluntară diminuată, randament scăzut. Dispoziţia este de cele 
“multe ori depresivă sau labilă cu posibilitatea unor stări de afect 
de plins zgomotos. Păstrind conștiința bolii, bolnavii cu stări 
esive de aspect reactiv pot prezenta idei și uneori comit tentative 
suicid. Exagerarea instinctelor (mai ales cel sexual) caracteristică 
cinsonieni tineri poate să declanșeze stări de impulsivitate epi- 


b) Forma hiperdinamică se întilneşte mai cu seamă la adolescenti 
manifestă prin creșterea iniţiativei, agresivitate, exagerarea in- 
or, impulsivitate, exagerarea trăirilor însoţite de modificarea com- 
tamentului în sens patologic cu manifestări antisociale. Uneori pa- 
ent) prezintă stări de euforie cu tendinţă la glume și ironii pe fond 
r asemănătoare sindromului moriatic intilnit în tumorile frontale. 
€) Forma halucinator paranoidá se manifestă mai intens noaptea 
tulburările psihotice de tip delirant cu halucinaţii foarte variate 
“asemănătoare unor trăiri intilnite în visurile cu conţinut terifiant. 
nocturn poate să devină baza ideii delirante de persecuție, ge- 
sau prejudiciu amintind starea paranoidă asemănătoare aceleia 
schizofrenie sau prin absurditatea lui, celui din paralizia generală 
esivă. 
d) Forma psihosenzorială se manifestă prin prezenţa tulburărilor 
percepţie de tipul halucinaţiilor fără evoluţie spre delir. 
2. Scleroza în plăci. Această afecțiune numită si scleroza multiplă 
o encefalită demielinizantă probabil de origine viroticá. Principalele 
ptome somatice constau din tulburări piramidale reprezentate prin 
licitatea membrelor, simptome cerebeloase (tulburări de echilibru, 
urături intentionale, greutate in coordonarea mișcărilor, vorbire sa- 
explozivă si tulburări vestibulare cu amețeli și vărsături). 
- Tulburările psihice sint frecvente, variabile si necaracteristice. Ele 
pot apare încă de la începutul bolii sub forma unei stări de depresiune 
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cu anxietate, preocupări hipocondrice ; alteori sint dominante fe 
nele de oboseală, somnolentá si apatie. 

Se mai pot observa tablouri isteriforme cu capriciozitate și tendință 
la teatralism. 

Odată cu evoluţia bolii se pot observa stări confuzive halucina- 
torii de obicei tranzitorii și stări amnestice de tip Korsakov. Frecvente 
sint tablourile clinice asemănătoare moriei din leziunile frontale cu eu- 
forie, tendință la glume și ironii pe fond pueril, cu lipsă de atitudine 
critică. Ultimele constituie cele mai frecvente tulburări psihice din scle- 
roza multiplă. i 

S-au mai observat tulburări asemănătoare celor descrise în cadrul 
psihopatiilor ca : tendința la mitomanie, defăimarea celor din jur, acte 
de răutate, cverulență, hipersexualitate, lipsă de inhibi(ie. Acestea pot 
avea drept consecință comiterea de către bolnav a unor acte infracțio- 
nale cu caracter sexual, în măsura în care starea somatică o permite. 

Dimpotrivă, starea somatică precară poate determina reacţii cu 
manifestări melancolice, idei de culpabilitate, refuz de alimente, mu- 
tism, tentative de sinucidere. 

Alte tulburări cu caracter psihotic, sint cele asemănătoare psihozei 
halucinatorii cronice, cu idei de prejudiciu, de urmărire, de gelozie 
(Marchand si Leconte, Ropert, Guiraud si Abely), apoi tablouri schizo- 
freniforme cu autism, "idei delirante nesistematizate, comportament bizar, 
stări catatonice (Boudin și Nick, C. Parhon-Stefánescu). 

Într-o fază mai înaintată a bolii au fost descrise stări demenţiale, 
asemănătoare celor din paralizia generală progresivă. Frecvența acestora 
după diverși autori este cuprinsă între 24—60/, (cf. Runge si Om- 
bredane). 

Se consideră că tulburările psihice din scleroza în plăci nu ar fi 
datorate plăcilor de sclerozá ci unui proces toxiinfectios. 

Personalitatea premorbidă ar juca un rol însemnat în ceea ce pri- 
veste aspectul pe care îl iau simptomele psihopatologice. 

3. In degenerescenfa hepato-lenticulară (boala lui Wilson si pseudo- 
scleroza Westphal-Strumpell) leziunile sint localizate in special 
nivelul corpului striat iar la nivelul ficatului ele reprezintă elementele 
constituante ale cirozei hepatice. 

Simptomele somatice si neurologice sint reprezentate de disfagie, 
pigmentare cutanatá și a corneei, tremurături inten(ionale, hipertonie, 
spasme musculare si dizartrie. p 

Tulburările psihice par să fie mai frecvente in boala lui Wilson - 
care s-au observat la început schimbări de dispoziție si comportam 
apatie, indiferenţă, lipsă de spontaneitate, tendinţă la adezivitate și . 
irascibilitate, care pot merge pînă la accese de furie. Mai tirziu apare o 
stare de excitație psihomotorie trenantá și demenţă. 

4. În pseudoscleroza Westphal-Strumpell tulburările psihice constau 
în labilitate afectivă, irascibilitate, stări depresive si mai rar stări ma- | 
niacale. Uneori bolnavii pot prezenta și idei delirante, boala progresind 
treptat către starea demenţială. 
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“Boala lui Recklinghausen sau neurofibromatoza se caracterizează 
ci tumori ale nervilor periferici care poate evolua cu tulburări 


yer si Vidart descriu scăderea inteligenței, dezechilibru psihic 
itate si irascibilitate, cleptomanie, puerilism, stări euforice, 
depresive şi demenfiale. 

fost prezentate cazuri de înapoiere mintală (C. Parhon-Stefá- 
stări melancolice cu scăderea memoriei şi a atenţiei, oboseală, 
(Leignel-Lavastin, Daupoint), tulburări de comportament, homo- 
ate (Curtiuss). Volcov mai descrie în această boală indiferen- 
tie, confabulaţiile şi cecitatea. Simptomele amintite au fost 
unei neurofibromatoze cu localizare fronto-bazală. C. Parhon- 
cu a observat la o bolnavă cu neurofibromatoză manifestări de 
zofren cu implicaţii psihiatrice judiciare. 


G. TULBURĂRILE PSIHICE ÎN EPILEPSIE 


epsia este o afecţiune cunoscută din cele mai vechi timpuri, 
eri și observaţii păstrindu-se încă de la Hippocrat. Cu toate acestea 
a din secolul al XVII-lea ea începe să fie considerată din ce în ce 
țin o boală determinată de forţe supranaturale. De atunci, obser- 
ile clinice, anatomo-patologice si de neurofiziologie experimentală 
u continuat să îmbogăţească cunoștințele asupra acestei boli ce mai 
ă încă multe necunoscute. 
Caracterul de boală cronică compatibilă cu o lungă perioadă de 
şi complexele probleme medico-sociale pe care le implică fac din 
e o afecţiune de primă importanţă între bolile neuropsihice. 
Definiţie. Nu avem încă o definiţie atotcuprinzătoare a epilepsiei. 
ain (1951) defineşte epilepsia ca tulburare paroxistică și trecătoare 
ei creierului, tulburare care apare brusc, dispare spontan si 
o evidentă tendinţă la repetare. Cu toate cá omite tulburările inter- 
care însoțesc pe unii epileptici de-a lungul întregii lor istorii, 
ţia conţine un criteriu demn de reținut. Este vorba de caracterul 
tiv al manifestărilor paroxistice, caracter fără de care cu greu 
etichetate ca epileptice chiar și acele manifestări, care, uzind de 
canisme comune resortului epileptic, apar accidental în cadrul unor 
ditii neobișnuite. 
H Ey (1967) vorbește de o definiţie fiziologică „descărcarea unui 
p sau a totalității neuronilor cerebrali afectaţi la un moment dat 
un sincronism excesiv“, de o definiţie neurologică „manifestările 
nvulsive sau echivalenfele lor, rezultat al acestei hipersincronii^ si 
e una psihiatrică. Ultima se referă atit la tulburările de conştiinţă in 
direct cu crizele epileptice, cit si la eventualele modificări ale 
alitátii asociate acestor accidente comitiale. 
„Frecvența. Pe plan mondial se admite o incidență a epilepsiei de 
3—5'. Nu se constată diferente semnificative între sexe. Studii efec- 
tuate la noi în țară la adulţi si copii (Popa si colab., 1962 ; Volanschi, 
1964 ; Milea si Tudor, 1969) constată valori asemănătoare. După G. Gud- 
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SEN (1966) 42,60% din epilepsii debutează înaintea vîrstei de 10 ani, 

iar Mayer-Gross dă pentru aceeași perioadă de vîrstă cifra de 40), 
După primul autor 70%, din comitiali au avut primul acces pînă la 
virsta de 20 de ani. 

Simptomatologie. Epilepsia, afecţiune cronică interesînd sistemul 
nervos central, prezintă o mare varietate fenomenologicá cuprinzind 
intr-o strinsá interrelație manifestări neurologice si psihice. Micha! 
(1965) abordindu-le dintr-o perspectivă psihiatrică imparte manifestă- 
rile epileptice în : 

I. Manifestări epileptice cu caracter net critic. 

II. Manifestări temporare intercritice. 

III. Tulburări permanente interesînd in principal intelecbul si pei 
sonalitatea. 

Trebuie precizat cá cel mai adesea toate aceste tipuri de tulburári 
se combină între ele coexistind sau succedindu-se in timp la același 
pacient. 
I. Manifestările epileptice cu caracter net paroxistic. Acestea sint. d 
manifestări extrem de variate, clasificarea lor putind fi abordată după 
mai multe criterii. j 

Sistematizarea de mai jos se bazează pe cea recomandată de V. Vo 
culescu si colab. (1970) care pornind de la criteriul clinic Une seama 
de principiile de bază ale propunerilor de clasificare a crizelor epil 
tice făcute de Liga internaţională împotriva epilepsiei în anul 1964. 
disting astfel : 

A. Crize generalizate convulsive şi neconvulsive. 

1. Din categoria crizelor generalizate convulsive fac parte : 

a) Crizele tonico-clonice (convulsiile majore). 

b) Crizele clonice. 

c) Crizele tonice (inclusiv spasmele infantile de lungă durată si cri- 
zele tonice de trunchi cerebral). 

d) Crizele mioclonice (inclusiv spasmele infantile de scurtá durată). 

2. Categoria crizelor generalizate neconvulsive. 

a) Absenţe tipice sau atipice (fără sau cu discrete mioclonii, 
terea tonusului postural cu retropulsie sau girație, incontinen(á si 


). 

b) Crizele astatice (atonice sau akinetice prin abolirea sau d 
nuarea br eie postural). 

c) Crizele epileptice comatoase fárá convulsii. 

B. Crizele parţiale cu simptomatologie elementară, cele cu 
matologie complexă sau cu simptomatologie compusă. 

1. Din categoria crizelor parțiale cu simptomatologie elementară 
fac parte : 

a) Crizele motorii (focale fără sau cu caracter jacksonian, a 
sive, posturale, inhibitorii, interesind vorbirea — oprirea vorbirii | 
vocalizare). 

b) Crizele senzoriale (somatice, focale fără sau cu caracter ja 
nian, vizuale, auditive, olfactive, gustative, vertiginoase). 

c) Crizele vegetative. 
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In categoria crizelor parţiale cu simptomatologia complexá sint 
ai Crizele psihomotorii (automatisme gestuale, mimice, verbale, am- 


Side psihosenzoriale (iluzii, halucinaţii, afazie receptivă, agno- 

ditivă, alexie, agnozie vizuală). 

oi Afective (nelinişte, furie, frică, plăcere). 

D Ideationale (gindire forțată). 

d Crizele intelectuale (dismnezice — deja sau niciodată văzut, auzit, 

; crizele amnezice). 

3. Crizele cu simptomatologie compusă se caracterizează prin im- 

narea unor simptome elementare cu cele complexe. Autorii mentio- 
de asemenea că din orice formă critică parţială se poate dezvolta 
jr o criză generalizată, mai ales cu caracter tonico-clonic. 

C. Crize unilaterale sau predominant unilaterale la copil cu aspecte 

ice, tonice sau tonico-clonice. 

- D. Crize eratice ale nou-născutului in care sint cuprinse convulsiile 

viabile, tonice, clonice sau tonico-clonice unilaterale, alternante sau 

era ate. 


Aşa cum am mai amintit, clasificarea formelor clinice ale epilepsiei poate 
ea la bază si alte criterii. 
Criteriul etiologic. Din punct de vedere etiologic epilepsia se împarte in 
sim Geh — rezultat al unei suferințe cerebrale de cauză cunoscută — şi 
genuină, criptogenetică sau idiopatică a cărei cauză scapă posibilităţilor actuale 
de investigație și diagnostic. In cadrul epilepsiei simptomatice se descriu: epi- 
l umaticá, epilepsia tumorală, epilepsia sifilitică, epilepsia alcoolică, 
epilepsia gravidică, epilepsia metabolică şi enumerarea poate continua cu mentio- 
marea multitudinii de cauze care pot determina sindromul convulsiv. 

După criteriul virstá se descriu: epilepsia infantilă, epilepsia pubertară, epi- 
lepsia adultului si epilepsia virstei inaintate. Sub numele de epilepsie tardivă, 
Gowers a cuprins acele cazuri al căror debut se situează după virsta de 
20—25 de ani. 

Din punct de vedere etiologic copilăriei îi sînt specifice formele determinate 

de traumatismele obstetricale si cele care însoțesc boli eredo-degenerative, iar 
din punct de vedere clinic picnolepsia, hipsaritmia si o serie de particularități 
privind aspectul crizelor si condiţiile lor de apariție. 
; La adult, mai frecvent, se întilnesc formele de epilepsie secundară după 
“traumatisme cranio-cerebrale si procese neoformative iar la virste mai înaintate 
cele secundare arteriosclerozei cerebrale si proceselor legate de fenomenele de 
imbátrinire. 
- După evoluție se distinge o formă staţionară si una cu caracter procesual. 
. „ Se descriu de asemenea o serie de forme clinice legate de" unele circum- 
stante particulare care determină apariția manifestărilor paroxistice și anume : 
epilepsia morteică (formă clinică descrisă de Delmas Marsalet constind în accese 
stice care apar doar în somn și răspund favorabil la terapie amfetaminică), 
epilepsia fotică, epilepsia muzicogenă, epilepsia de citit, epilepsia catamenială etc. 


I Toate manifestárile epileptice enumerate mai sus au comun de- 
. butul brusc, durata scurtă,” dispariţia spontană si o evidentă tendință 
la repetare, cele mai multe fiind însoţite de o alterare a lucidităţii con- 
stiintei de intensitate diferită. Din multitudinea lor vom descrie succint 
nümai pe cele care prezintă mai mult interes pentru clinica psihiatrică. 
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Wc. 36 


Pentru a uşura legătura între formele de epilepsie pe care le vom 
descrie şi clasificarea expusă vom consemna simbolurile utilizate pentru 
fiecare dintre ele. 

A. Crize generalizate convulsive şi neconvulsive. Criza comiţială 
majoră sau criza grand-mal (A 1. a). Este ceamai frecventă şi cea mai 
dramatică formă de manifestare epileptică reprezentind tipul accesului 
comiţial convulsiv generalizat. 

Se caracterizează prin pierderea bruscă și totală a constienfei in- 
soţită de cădere si fenomene motorii complexe care se desfășoară într-o. 
succesiune bine stabilită. Uneori, ca urmare a vibraţiilor corzilor vocale - 
sub acţiunea aerului expirat forțat, un țipăt caracteristic anunţă in- 
ceputul crizei. Este momentul în care musculatura voluntară intră într-o 
stare de contractură generalizată care aruncă bolnavul la pămînt, indi- ` 
ferent de locul unde se află şi de riscurile căderii. Capul dat pe spate, 
membrele superioare flectate, pumnii stringi, extensia forțată a mem- 
brelor inferioare, privirea fixă şi tulbure, apneea, paloarea, iar mai apoi 
cianoza caracterizează faza tonică a accesului comiţial major. După 
10—30 de secunde incepe faza clonică. Apar clonii generalizate, ritmice 
și violente, uneori asimetrice, respiraţie stertoroasă şi salivatie spu- 
moasă, uneori saguinolentă. Tulburarea de conştienţă atinge profun- 
zimea unei come (apsihie totală după Guiraud) si se însoţeşte de dimi- 
nuarea sau mai des de exagerarea reflexelor osteotendinoase, prezența 
semnului Babinski, abolirea reflexului corneean, pupile miotice, apoi 
midriatice slab reactive la lumină și adesea, incontinenţă a sfincterelor. 
Manifestările durează 1—2 minute. Revenirea la starea anterioară crizei 
poate fi rapidă (citeva minute), cel mai adesea însă tulburarea se pre- 
lungeste cu un somn profund care dureazá mai multe ore. La trezire 
bolnavul nu-si aminteste nimic din cele intimplate, acuză dureri muscu- 
lare, oboseală, cefalee, este lent in gindire sau chiar confuz. La exa- 
menul clinie prezintá urme ale loviturilor produse in cüderea fulgerá- 
ioare sau in timpul convulsiilor clonice si eventual ráni prin muscarea 
limbii si buzelor provocate in special de contracturile clonice. Examenul 
neurologic post critic poate fi normal sau relevá semne ale unui deficit 

"motor, senzitiv sau de limbaj, manifestări cu caracter tranzitor dar cu 
mare importanță in diagnosticul topografic al leziunii sau focarului epi- 
leptogen. ta 

Alteori, la ieșirea din criză, pacientul trece prin stări de agitaţie 
cu furie, agresivitate marcată, tulburări de percepţie, acte si acţiuni 
automate, care se produc pe fondul unei îngustări a cimpului co d 
incadrindu-se în categoria automatismelor și stărilor crepusculare post- - 
accesuale care au un mare grad de periculozitate pentru anturaj. Ui à 
crizele majore sînt precedate cu cîteva secunde (in cazul aurei) sau. cu 
ore sau zile (in cazul manifestárilor prodromale epileptice) de așa-zisele 
fenomene premonitorii exprimate clinic prin tulburări psihice, neuro- 
logice sau neurovegetative. . a 

Aura epilepticá se întilneşte la aproximativ jumătate din cazurile 
de epilepsie la adulţi, fiind mai rar intilnitá la copii. Aşa cum afirmam, 
ea precede crizei și apare ca o expresie a tulburărilor proprii structurii 
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e care se află la originea descărcării bioelectrice, descărcarea 
tică epileptică generalizindu-se mai lent. În multe cazuri pier- 
stării de constientá este deci precedată cu citeva secunde de ma- 
ări elementare sau complexe in sfera motorie, senzitivá, vege- 
i, senzorială sau psihică. Din marea varietate a acestor manifestări 
coloniile musculare, paresteziile cutanate, senzațiile de căldură 
, senzațiile neplăcute epigastrice, în sfera organelor genitale sau 
elul gitului, transpiratii, paloare, roseatá, percepții iluzorii si halu- 
elementare sau complexe, in sfera oricárora din analizatori, sen- 
de accelerare sau din contra de încetinire a gindurilor, sentiment 
liniște, teamă sau de bine, manifestări dismnezice de tipul „déjà 
„jamais vu“ etc. 
ura apare ca un fenomen conștient care rămîne în amintirea bol- 
din care cauză permite pacientului fie să-și ia unele măsuri de 
e înaintea crizei, alegînd un loc care să-l ferească de lovituri, 
recurgă la măsuri capabile uneori să impiedice apariția crizei ma- 
e. Este vorba de manevre energice vizind mișcări bruște ale segmen- 
r, producerea unei dureri, concentrarea atenției asupra unui su- 
etc., manevre prin care aura poate rămine ca un fenomen epileptic 
stătător sub forma asa-numitelor crize majore abortate. Un pa- 
de 14 ani care prezenta drept aură clonii periorbiculare putea im- 
dica desfășurarea crizei apăsind puternic pe globul ocular de aceeași 


Manifestările prodromale prevestesc criza majoră cu ore sau zile 
apar sub forma unor fenomene mai mult sau mai puţin definite ca: 
iate modificări ale dispozitiei generale, tulburări motorii, vegetative, 
nzoriale sau ale somnului, scăderea apetitului etc. Dintre ele mai 
nte sint: indispoziţia, irascibilitatea, neliniştea sau apatia, clo- 
iile musculare, cefalee, senzațiile neplăcute la nivelul mucoasei bucale 
palpitaţiile. 

Variate ca formă de manifestare aura si fenomenele prodromale 
ăstrează de regulă același caracter pentru un anume bolnav, permi- 
uneori medicului să presupună, după aspectul lor clinic, sediul fo- 
ui epileptogen. 

Criza majoră nu are totdeauna un aspect tipic. Ea poate avea, de 
caz la caz, particularități tinind fie de anumite condiţii interne sau 
_ externe de apariţie, fie de însăși modul ei de desfășurare. 

À “Astfel la femei, uneori crizele apar de predilecție in perioada men- 
trualà (epilepsie catamenială). Alteori accesele comitiale se produc doar 
| somn (epilepsie morfeică). În această ultimă alternativă, crizele pot 
ipa multă vreme atenţiei anturajului, desi a doua zi pacientul acuză 
adesea cefalee, oboseală, indispozitie, lentoare psihică sau chiar obtuzie 
"m . Alteori febra sau stimuli afeotivi cu continut negativ pot re- 
"prezenta condiţia declansatoare a accesului grand-mal. Intr-un procent 
variind între Dn, (Larique-Koechlin) si 27.77%% (Kreindler si colab.. 
. 1980), convulsiile febrile specifice virstei infantile nu reprezintă decit 
- forme disimulate ale epilepsiei. 
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La 1—20% din copiii cu spasm al hohotului de plins, manifestarea 
reprezintă tot o formă de acces epileptic. 

Tabloul clinic al crizei majore poate suferi si altfel de abateri de 
la aspectul său tipic. Uneori faza tonică poate lipsi sau trece neobser- 
vată — crizele clonice (A 1. b). Alteori (această situaţie este mai des 
intilnitá la copii) criza grand-mal este reprezentată in principal de faza 
tonică, manifestările clonice fiind rudimentare sau absente — crizele to- 
nice (A 1. c.). Rar, paloarea și hipotonia domină tabloul clinic accesual 
și în această situație diagnosticul diferenţial cu sincope adevărate este 
uneori dificil. Absența semnelor premonitorii (ametealá, incetosarea pri- 
virii), bruscheţea căderii, durata mai lungă a crizei și prezenţa sem- 
nelor posteritice — sommnolentá, cefalee etc. sint criterii relative care 
pledează în favoarea epilepsiei. Obișnuit, diagnosticul se sprijină pe ar- 
gumentul eiectroencefalografic. 

Status grand-mal. Prin status epilepticus sau stare de rău epileptic 
se înțelege acea stare morbidă particulară care se realizează atunci cînd 
crizele epileptice se repetă la intervale suficient de scurte sau persistă 
suficient de mult, pentru a crea o condiţie epileptică fixă și durabilă. 
Starea de rău epileptic poate reprezenta o complicatie a oricărui tip de 
criză comiţială avind în consecinţă particularități clinice corespunză- 
toare. Atunci cînd starea de rău epileptic este urmarea unor crize ma- 
jore poartă numele de status grand-mal. El reprezintă cea mai gravă 
formă de status epilepticus și apare mai ales în urma intervenţiei unor 
factori declanșatori precum : întreruperea intempestivă a tratamentului 
anticonvulsivant, afecțiuni febrile, efort fizic intens, ingestie de alcool, 
factori -iatrogeni (asocieri medicamentoase, explorări paramedicale) etc. 
Clinic el constă dintr-o succesiune neîntreruptă de crize majore însoţită 
de alterarea profundă si durabilă a constientei si importante tulburări 
vegetative. De o gravitate extremă, statusul grand-mal poate sfirși fatal 
în lipsa unor măsuri energice de tratament. 

Uneori în perioada imediată dispariţiei statusului epileptic se in- 
stalează un tablou clinic particular cu aspectul unui sindrom confuziv 
prelungit, care poate dura pînă la cîteva săptămîni (Tudor, 1970), creind 
aspectul unei veritabile psihoze epileptice confuzive. 

Absenfele tipice si atipice. — A 2. a. (crizele petit-mal propriu-zise). 

În opoziţie cu criza majoră o serie de manifestări epileptice paro- 


xistice neconvulsive au fost denumite crize minore, denumire greșit ` 


considerată ca sinonimă din punct de vedere clinic cu cea de petit-mal. 


Crizele minore sint manifestări polimorfe a căror sistematizare si deli- . 


mitare a fost posibilă abia ulterior descrierii lor clinice şi anume odată ` 


cu dezvoltarea cercetărilor de electroencefalografie. A. Kreindler (1957). 


consideră că accesele minore pot fi clasificate numai dacă se (ine seama 
de aspectul clinic și electroencefalografic luate împreună. Autorul dis- 
tinge astfel crizele petit-mal, crizele petit-mal mioclonic si crizele mo- 
torii minore. Prezența pe traseul EEG a descărcărilor generalizate de 
complexe virf-undá 3 c/s este pentru A. Kreindler o condiţie obliga- 
torie a diagnosticului primei din cele trei forme clinice. 
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n conținut mai precis noţiunii de petit-mal este dat de către 
nox si Gibbs. Pentru ei criza de petit-mal reprezintă o manifestare 
n anumit tip care apare în copilărie, se caracterizează din punct de 
EEG prin salve de descărcări generalizate, sincrone şi simetrice 
lex vîrf-undă 3 c/s, iar din punct de vedere terapeutic prin 
vorabil la produşi din grupa oxazolidinelor, în timp ce medi- 
ticonvulsivantă obișnuită este ineficientă. 
acest fel crizele petit-mal devin o entitate electro-clinicá bine 
& Sint crize comitiale generalizate, neconvulsive. Se intilnesc de 
copii, apar după virsta de 4 ani si de regulă dispar spontan 
transformă in crize majore cel mai tirziu la pubertate. 
punct de vedere simptomatologic tabloul clinic are un anumit 
de polimorfism în funcţie de intensitatea alterării congtienfei și 
națiunile corticale spre care iradiază secundar descărcarea bioelec- 
| ală. Obişnuit crizele constau în pierderea bruscă a constientei, 
& cădere cu întreruperea sau continuarea automată a activităţii si 
„ fixarea privirii si uneori clipiri ritmice sincrone. Durata foarte 
| (5—15 sec) ca o simplă pauză a cărui caracter patologic poate 
e nesesizat de anturaj şi lipsa oricăror fenomene postcritice, pa- 
putindu-si relua activitatea de parcá nimic nu s-ar fi intimplat 
int elementele care definesc forma clinică denumită și absenţă pură. 
nci cînd decesele sint foarte scurte si foarte frecvente constituie 
ee in literatură se cunoaște sub numele de picnolepsie. Prognosticul 
este în general mai bun decit în celelalte forme de epilepsie in- 
Alteori accesul este mai lung, avind o durată de aproximativ 
“secunde. În acest caz tulburarea de constien(á este mai profundă, 
a se însoţeşte de paloare, discrete automatisme labio-linguale sau 
extremităților și de secuse mioclonice la nivelul capului si sprince- 
nelor. Toate acestea împreună cu creșterea tonusului postural și uneori 
cu mișcări de retropulsie si giraţie constituie așa-numita absență com- 
tă 


, Accesele petit-mal sint de obicei frecvente, depășind uneori suta 
pe zi. Ele nu apar niciodată în somn, pot fi însă cu ușurință declanșate 
de hiperpnee, stimuli luminogi intermiten(i sau emoţii. Oricit de frec- 
vente ar fi ele nu determiná un deficit intelectual evident dar pot mo- 
e comportamentul, ingusta sfera preocupárilor si ingreuia adhi- 
„În ceea ce priveşte gradul alterării constienfei in timpul crizelor de 
` petit-mal (Landolt, 1956) deosebește : 1. pierderea totală a conștiinței 
cu amnezie lacunară consecutivă, intilnità mai ales în formele compli- 
„cate; 2. pierderea aproape totală in care contactul cu ambianța este 
i tar, reducindu-se la reacţii elementare urmate si ele de amnezie 
lacunară ; 3. pierderea parțială in timpul căreia bolnavul este capabil 
să recepționeze întrebările dînd răspunsul numai după trecerea crizei ; 
4, pierdere ușoară a constienfei caracterizată. printr-o evidentă lentoare 
a proceselor ideative cu păstrarea posibilităţii unor răspunsuri adecvate 

Ja întrebări simple si 5. alterări foarte ușoare, nesesizabile clinic cores- 
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punzind unor absenfe subclinice evidenţiabile numai electroencefalo- 
grafic. 4 

Status petit-mal reprezintă o stare de rău epileptic realizată printr-o 
succesiune neîntreruptă a acceselor de petit-mal. Ea poate dura de la 
citeva ore la zile și chiar săptămîni. În timpul stării de acest gen, alte- 
area constienfei (simptom. constant) poate prezenta mari fluctuații ale 
intensității sale. De regulă, fără ajutorul examenului EEG diagnosticul 
este greu de afirmat cu certitudine. Prin faptul că alterarea stării de - 
constientá, obișnuit se însoțește de lentoarea reacțiilor motorii si psihice, 
starea respectivă poate fi confundată cu ușurință cu alte sindroame 


psihice cu simptomatologie apropiată ca aspect clinic exterior. Antece- ` 


dentele epileptice şi mai ales electroencefalograma care arată trasee 
profund alterate cu descărcări prelungite cu aspect de virf-undă, mai 
mult sau mai puţin degradată si unde lente, ample, sinusoidale, gene- 
ralizate, permit însă precizarea diagnosticului. 

Crizele astatice, atonice sau achinetice (A. 2. b), denumite si crize 
petit-mal achinetic sint exprimate clinic printr-o relaxare regională 
sau generalizată a tonusului postural cu căderea bruscă a trunchiului 
si pierdere de scurtă durată a constienfei. Crizele încep brusc, fără 
aură, durează citeva secunde, putindu-se repeta de mai multe ori pe zi. 
Electroencefalograma evidenţiază modificări difuze şi descărcări sub 
formă de complexe, virf-undá variant, generalizate semnificind un sub- 
strat lezional-organic. 

Crizele mioclonice sau crizele de petit-mal mioclonic (A. 1. d) apar 
sub forma unor spasme mioclonice izolate sau generalizate cu sau fără 
pierderea constientei. Crizele sint de scurtă durată si adeseori se ex- 
primă în salve mioclonice ce se repetă la intervale neregulate de timp. 
Examenul electroencefalografic evidenţiază de obicei prezența comple- 
xelor polivirf-undá caracteristice si mai rar unde ascuţite. S 

Hipsaritmia este o formă electroclinică de epilepsie, caracteristică 
primilor ani de viaţă. Traseul electroencefalografic particular se pre- 
zintă ca o disritmie lentă, difuză peste care se suprapun descărcări 
asincrone de unde lente, ample, virfuri ascuţite si chiar izolate com- 
plexe virf-undá. Ceea ce individualizează traseul este tocmai caracterul 
său dezordonat, anarhic, lipsa sincronismului si sistematizării grafoele- ` 
mentelor. Clinic crizele îmbracă diferitele aspecte ale crizelor mioclo- 
nice sau akinetice. Cel mai adesea însă manifestările sînt de tipul spas- 
mului în flexie (tic salaam), care constă din flectarea capului şi ridi- 
carea miinilor ca la rugăciunea mahomedană. j nb. 

Hipsaritmia are, cel puţin din punct de vedere al sechelelor neuro: 
psihice — severá intirziere in dezvoltarea psiho-motorie si de limbaj 
un prognostic rezervat. u 

B. Crizele epileptice parţiale se caracterizează printr-un polimor- 
fism simptomatic deosebit, polimorfism ușor de înțeles, dacă avem în 
vedere posibilitatea ca descărcarea epileptică să-și aibe sediul sau să se | 
proiecteze în oricare din sistemele funcţionale cerebrale. Elementare sau 
complexe ele se pot sistematiza schematic in: crize motorii si psiho- 
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, vegetative, senzoriale si psiho-senzoriale, psihice, acte mnezice 
cter impulsiv și tulburări particulare de somn. 

urările intilnite au caracter paroxistic interesind de o factură 
şi in grade variabile activitatea motorie, senzoriul, starea de 
ă, afeclivitatea, gindirea, limbajul ș.a. De cele mai multe ori 
„reprezintă expresia unor focare epileptice primare sau secundare 
teresează lobul temporal şi variatele sale conexiuni. Crizele poi 
independent, pot alterna la aceiaşi bolnav cu alte manifestări co- 
sau ca urmare a generalizării descărcării. epileptice focale, pot 
ţi fenomenologie criza majoră sub forma aurei sau a manifestă- 


accesuale. 
Avind tendinţă la repetare, în timp ele păstrează, la același subiect, 


lent caracter stereotip. 
Crizele motorii (B. 1. a) și crizele psihomotorii (B. 2. a). Manifes- 
"motorii elementare sint reprezentate de secuse clonice sau feno- 
tonice interesind o anumită parte a corpului. După aspect pot 
; 1. crize adversive in care fie numai globii oculari fie ochii, 
$i uneori trunchiul sint deviaţi conjugat de o parte sau alta; 
e inhibitorii cu impotentá funcţională a segmentelor sau de 
; 3. crize posturale cu paroxisme tonice ale musculaturii postu- 

e A crize Bravais-Jackson motorii caracterizate prin secuse clonice 
obicei la nivelul extremităților, secuse care au particularitatea de a 
extinde din aproape în aproape, conform proiecției corticale a func- 
motorii si nu dispozi(iei ei topografice periferice. Tulburările se 

ară fără a fi însoțite în mod obligator de o alterare evidentă a 
dei, 
ifestările motorii complexe sau crizele psihomotorii se caracte- 
ază prin apariția spontană a unor gesturi şi acţiuni însoţite sau nu 
variate manifestări afective exprimind teamă, mînie, bucurie etc. si 
au un caracter inconștient. Pot lua fie forma repetării unei acţiuni 
s de desfășurare în momentul apariţiei crizei, fie caracterWl unei 
ni nou elaborate dar bizare care întrerupe activitatea logic moti- 
a individului. 
- Crizele psiho-motorii îmbracă aspecte foarte variate din care amin- 
br automatismele gestuale si verbale ca linsul buzelor, masticatie, 
nat, frecatul miinilor, gesturi incomplete, miscári de imbrácat sau 
at, murmurarea de cuvinte sau propoziţii inteligibile sau neinte- 
bile si automatismele ambulatorii. Cind sint de durată scurtă si fe- 
nenele motorii foarte discrete, aceste crize poartá numele de ab- 
mporală sau pseudo-absenfü, Absența temporală se deosebeşte 
absenţa petit-mal prin durata mai mare, revenirea lentă si nu bruscă 
starea de conștiință normală si lipsa descărcărilor paroxistice de 3 c/s, 
amenul EEG. Un alt gen de manifestări îl constituie automatismele 
torii de diferite grade, începînd cu efectuarea doar a cîtorva pași 
ocolirea obstacolelor (criza procursivă) si sfirgind cu activitatea 
exă si coordonată din fuga epilepticá. 

Simple sau complexe, mai scurte sau mai lungi, exteriorizind sau 
comi afective, manifestările psihomotorii sint însoţite de alterarea 
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conștienței și ca atare urmate de amnezie lacunară. După criză bolnavul 
nu este capabil să-și amintească acţiunile uneori complicate efectuate 
de el cu puţin timp înainte. 

Crizele senzoriale (B. 1. b) și crizele psihosenzoriale (B. 2. b). Se 

prezintă sub forma unor el de percepţie cu caracter paroxistic. 
Ele se manifestă într-o gamă extrem de variată de la tipul cel mai ele- 
mentar pînă la cel mai complex și pot interesa oricare dintre anali- 
zatori. 
' Cînd manifestările sint prezente la nivelul analizatorului cutanat 
ele poartá numele de crize somatosenzitive. Astfel de crize apar sub 
forma unor paroxisme parestezice, hipoestezice sau anestezice la nivelul 
uneia sau alteia din regiunile corpului. Manifestárile senzitive focale se 
pot si ele propaga in genul celor motorii, constituind criza jacksonianá 
senzitivá. 

Sub forma iluziilor sau halucinatiilor crizele senzoriale si psiho- 
senzoriale pot apare la nivelul analizatorului vizual (puncte luminoase, 
percepții colorate, micropsii, macropsii etc), auditiv (zgomote, sunete 
muzicale, cuvinte etc.), olfactiv, gustativ etc. 

Atunci cind manifestările au un caracter elementar, sint mono- 
senzoriale iar constien(a nu este tulburată, se numesc crize senzoriale. 
În timpul crizei un pacient are senzaţia că un văl TEE îi acoperă ve- 
derea, altul percepe steluțe colorate, iar pentru al treilea zgomotele din 
jur capătă o intensitate neobişnuită. 

Alteori tulburările interesează simultan mai mulți analizatori, că- 
pătind un caracter foarte complex sub forma unor percepții microsco- 
pice, macroscopice sau a unor scene și situații cu caracter static sau 
dinamic, real sau fantastic. De regulă ele se însoțesc de tulburări în 
diferite grade ale stării de constientá ca si de o serie de modificări cu 
conţinut afectiv. Simple sau complexe, atunci cînd tulburările senzo- 
riale se intovárásesc de astfel de manifestări poartă numele de crize 
psihosenzoriale. 

După criza psihosenzorială, odată cu clarificarea conștienţei, pa- 
cientul isi amintește de simptomatologia psihotică din perioada de stare - 
si are o atitudine critică față de aspectele morbide. 

Un pacient în virstă de 18 ani ne relata cum în timpul acceselor 
vedea cum o apă mare se revársa spre el, moment in care intra in par 
nică, fapt confirmat si de anturaj. 

Dintre manifestările psiho-senzoriale o atenție specială o merită 
crizele uncinate. Ele constau în apariția bruscă a unor halucinații olfac- | 
tive — mirosuri de regulă dezagreabile — și uneori gustative, pacien- 
tului fiindu-i adesea greu să distingă dacă resimte gust, miros sau şi 
una şi cealaltă. Frecvent se intilnesc asociate tulburări psihice constind ` 
în halucinaţii complexe panoramice, anxietate si sentiment de instráinare 
(Jackson, 1873), realizind așa-numitele stări de vis (dreamy states). 

Durata scurtă, debutul si sfirsitul relativ brusc, caracterul periodie 
și stereotip, ca și prezenţa adesea in anamneză a unor manifestări epi- 
leptice majore sint criteriile clinice care deosebesc crizele psihosenzo- 
riale epileptice de tulburările de percepţie propri: alvor afecțiuni psihice, 
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Crizele vegetative (B. 1. c) apar sub forma unor paroxisme dure- 
oase abdominale, sub formă de grețuri, vărsături, crize de tahicardie, 
hipnee, hipertensiune, transpiratie, sialoree sau din contra, bradicar- 
lipnee, hipotensiune etc. Fără substrat somatic ele se caracteri- 


numele de epilepsie. abdominală sint cuprinse manifestările 
istice dureroase abdominale de natură comițială, intilnitá după 

gston (1954) mai ales la copii și care ar fi determinată de leziuni 
nivelul insulei lui Reill. Este ştiut că manifestări vegetative apar şi 
cazul focarelor epileptice de pol temporal, de cingulum şi mai ales 
de lob orbitar (aria 13). 
. Paroxismele psihice epileptice (B. 2. c, d, e) se caracterizează 
„printr-un tablou clinic cu manifestări dominante in sfera afectivă, a 
gîndirii sau memoriei. 
„Tulburările afective (B. 2. c) frecvent întilnite în cadrul acceselor 
Wess pot ocupa uneori primul loc în „scena“ accidentului epileptic. 
Br pacientul este cuprins de sentimente care-i conferă senzaţie de 
linişte, bucurie, ris nemotivat sau, mai frecvent, stări negative ca an- 
te, teamă, panică, spaimă sau groază. Pe fundalul unei conştiinţe 
, uneori cu fenomene de derealizare, de depersonalizare, aceste 
pot determina declanşarea unor reacţii de apărare, agresiune sau 
gresiune, reprezentind un pericol pentru securitatea pacientului 
şi anturajului sáu. 
= Tulburările de gindire (B. 2. d) cele mai des întilnite constau in 
senzaţia de întrerupere a gindirii, de vid cerebral, sau din contră de 
accelerare, de flux ideativ tumultuos care amintește mentismul. Uneori 
se intilnesc fenomene de gindire impusă (forcead thinking) descrisă de 
Penfield si care aduc în scenă automatismul mental epileptic. 
„Într-o serie de manifestări epileptice paroxistice tabloul clinic este 
„dominat de tulburări mnezice (B. 2. e). În contextul unor modificări de 
„conștiință si uneori de percepţie în mintea pacientului apar brusc amin- 
tiri ce se derulează rapid, incoercibil sau sub forma unor imagini pano- 
ramice cu interesare polisenzorială. Alteori ele sint trăite la modul 
'ecmnezic sub forma unor scene și momente din copilărie sau trecutul 
apropiat. Aşa cum am amintit, vorbind despre crizele uncinate, uneori 
subiectul are senzația că cele ce-l înconjură se petrec în acel: moment 
deşi ele reprezintă situaţii trăite anterior, cunoscute, văzute sau auzite 
cindva sau din contra îi dau sentimentul de străin, ireal, straniu sau 
necunoscut (manifestări denumite și crize „déjà vu“, „déjà vécu" sau 
„jamais vu“, „jamais vecu“). : 
n Uneori crizele capătă aspectul unor acte motorii sau acțiuni im- 
pulsive cu caracter mnezic. Ele constau in gesturi si acţiuni mai mult 
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sau mai puţin complexe, de scurtă durată, intempestive si nemotivate 
în cursul cărora pacientul este lucid si a căror amintire este fidel pás- 
trată. Aceste acte cu evident caracter obsesivo-impulsiv se impun su- 
biectului cu o forță irezistibilă. În timpul desfășurării lor bolnavii pot 
lovi pe cei din jur, pot să-și însușească obiecte străine, pot părăsi ne- 
justificat interlocutorul sau activitatea etc. (aspecte cleptomanice sau 
dromomanice). Caracterul stereotip și nemotivat, datele EEG care pot 
arăta altera(ii caracteristice şi prezența in anamnezá a unor crize comi- 
țiale indubitabile sint elementele pe care se bazează diagnosticul ca- 
zurilor dificile. 

Între formele clinice ale epilepsiei un loc deosebit ii ocupă tulbu- 
d rările parozistice de somn de tipul pavorului si automatismului ambu- 
lator nocturn epileptic. i 

Acestea sint manifestări paroxistice ale somnului caracterizate prin 
ingustarea cimpului constientei, acte şi acțiuni- automate, amnestice, 
| care se intilnesc mai frecvent la virsta copiláriei. 

In pavorul nocturn, epilepticul, in timpul somnului se ridică brusc 
l în şezut, cu ochii deschişi, privește în gol, execută o serie de gesturi 
simple, automate, poate pronunța o serie de cuvinte mai mult sau mai 
puțin inteligibile după care readoarme. Alteori crizele se însoțesc de 
| halucinaţii, bolnavii sar din pat sau fac gesturi de apărare. In timpul 
crizei pacientul fie cá nu răspunde la întrebări, fie cá ráspunsurile sint 
neinteligibile, fragmentare sau aláturi de subiect. 

Automatismul ambulator nocturn (somnambulismul) este o tulbu- 
rare mai complexă si de durată mai lungă. Părăsind patul sau încăperea, 
subiectul îndeplinește automat o serie de acţiuni relativ complexe cà 
deschiderea usii, a ferestrei, mersul pe balustrada balcoanelor sau scá- 
rilor ete, după care se poate întoarce singur in pai si continua somnul. 
Uneori foarte complexe astfel de automatisme implică lipsa fricii şi o 
deosebită îndeminare. Atunci cind se trezeşte spontan sau ca urmare 
a tentativelor anturajului, bolnavul este dezorientat, nu înţelege ce s-a 
petrecut si nu-şi amintește ce a făcut în timpul deambulatiunii. 

Diagnosticul diferenţial cu manifestări asemănătoare de cauză psi g 
hogenă se bazează pe absenţa factorului psihotraumatizant declanșator 
pe periodicitatea si stereotipia tabloului clinic, pe existența in anam- 
nezá a unor crize comiţiale caracteristice si pe prezența unor modifi- 
cări electroencefalografice, adesea eviden(iabile la activarea prin somn. 

IL Manifestări temporare intercritice. Important de reținut, fiind - 
intilnite cu o frecvenţă de 5—10% (B. Michaux) la epileptici, sint ma- 
nifestárile temporare intercritice. Ele reprezintà o categorie specială de 
tulburări psihice caracterizate prin: debut brusc, dispariţie spontan 
dar cu un aspect mai puţin critic, durată mai lungă (de la citeva : i 
la citeva săptămini) și cu o evidentă tendinţă la repetare. aiii 

Au puncte comune si forme de trecere spre manifestările psihi 
paroxistice de care se deosebesc prin durată, inconstanta modificărilor. 
electroencefalografice paroxistice critice si de regulă, un răspuns mai 
puţin favorabil la medicatia anticomiţială. De psihozele predominant 
endogene se disting prin debutul si sfirsitul evident mai brusc, lipsa 
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ei către cronicizare, antecedentele epileptice si prezența uneori 
fruste şi tranzitorii simptomatologii neurologice, 
lor cu crizele comi(iale paroxistice nu este totdeauna ace- 
atia clinicá relevá posibilitatea ca ele sá urmeze unor ma- 
ri paroxistice uneori repetate, sau ca ele însele să se terminc 
o astfel de manifestare. Destul de des însă între tulburările psi- 
paroxistice şi accesele comiţiale paroxistice se observă un fe- 
de „balanță“. După cuparea medicamentoasă a acceselor paro- 
tabloul clinic este ocupat de manifestări de tipul celor pe care 
descrie în continuare. 
categoria crizelor de alterare exclusivă a conștiinței fac parte 
crepusculare. h 
ea sînt manifestări cu o simptomatologie bogată caracterizate 
r-o tulburare calitativă, de tip particular (ingustare) a conștiinței 
comportament constituit din acte și acţiuni automate lipsite de 
tarea conștiinței lasă bolnavului posibilitatea unui contact 
cu ambianța și a unei activităţi relativ coordonate, dar străine 
sale. El prezintă un grad de obtuzie mentală, avind o 
mimică nătingă sau perplexă, percepțiile, ideatia, reacţiile sale 
nie, răspunsurile sărace, evazive sau incoherente. Uneori dispo- 
poate inclina către tristeţe, neliniște, anxietate şi mai rar către 
de veselie si extaz. Tulburări de percepţie si idei delirante pot 
tabloul clinic şi determina un comportament agresiv. Impo- 
perceperii corecte a ambianţei, anxietatea, tulburările de per- 
, ideile delirante si afectele puternice fac uneori ca în starea cre- 
lară bolnavii să fie foarte periculoși putind comite acte antiso-, 
dintre cele mai neașteptate (omucideri, sinucideri, incendieri. etc.). 
a crepusculară durează ore sau zile și dispare fie brusc, fie 
somn prelungit, fie se risipește cu încetul. După criză bolnavul 
ează amintirea celor intimplate (amnezie lacunară). Amnezia 
nde toată perioada stării crepusculare, uneori şi citeva ore sau zile 
cedente, Alteori rămîn amintiri fragmentare si vagi care pot fi si ele 
citeva zile mai tirziu. : 
Dezagregarea crepusculară, a stării de conştiinţă si complexitatea 
ului clinic pot varia de la caz la caz, de la o crizà la alta si chiar 
aceluiași acces, determinind diferite variante clinice. Dintre 
| automatismul ambulator epileptic reprezintă o stare crepuscu- 
in care lipsesc tulburările de percepţie si cele afective. Bolnavul 
tă fără dificultate activităţi de rutină ale vieţii de toate zilele, 
ă, se îmbracă sau poate călători departe de casă (fuga epileptică) 
lu-se de pericole si comportindu-se uneori aparent normal. Obser- 
mai atentă relevă însă aspectul exterior neglijent, gindirea vis- 
„deslinată cu tendinţă la perseveraţie. Se evidenţiază de asemenea 
toarea reacţiilor și un comportament neconcordant cu felul de a fi 
“Alteori tulburări de percepţie bogate pot antrena fie stări cu aspect 
fie stări de agitaţie extremă cu interpretări delirante a ambianţei 
tendință particulară la acte de violenţă. 
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De cele mai multe ori stările crepusculare sint întilnite în perioada 
postaccesuală a crizei majore. 

Strins legate de stările crepusculare sint tulburările lucidităţii con- 
științei care se înscriu pe linia modificărilor cantitative (obnubilareu) 
sau calitative (diverse tipuri de confuzie). În aceste cazuri bolnavul este 
dezorientat temporo-spaţial, incapabil să perceapă integral lumea și si- 
tuaţiile înconjurătoare, răspunde incomplet sau neadecvat la întrebările 
celor din jur. Aceste modificări ale luciditátii conștiinței sînt uneori | 
însoţite de tulburări de percepţie şi idei delirante polimorfe si labile 
completindu-se astiel tabloul clinic al unor stări delirante sau delirant 
oneimroide. 

În cazurile de obnubilare bolnavul este doar obtuz, lent în mișcări 
si în ideaţie, manifestind o tendință marcată la somn. 'Tulburările mne- 
zice posteritice sint aici mai superficiale şi în orice caz variabile în pro- 
funzime, uneori tardive și fragmentare. În general, în afara contextului 
clinic în care apar aceste tulburări de conștiință nu oferă particulari- 
tăţi deosebite de diagnostic cu manifestări similare neepileptice. 

În raport cu tabloul clinic, în cadrul tulburărilor calitative se de- 
scriu : stări confuziv-anzioase, stări confuziv-onirice și stări confuziv- 
stuporoase. 

În diagnosticul diferenţial ne vom gindi la stările toxice, infec- 
tioase, tumori cerebrale, schizofrenie si chiar la crize isterice. Foarte 
adesea astfel de manifestări corespund unor stări de rău petit-mal, si- 
tuaţie in care diagnosticul diferenţial de certitudine îl asigură de obicei 
examinarea electroencefalografică. 


rările de percepție și. ideile delirante domină tabloul clinic. De fapt deli- 
mitarea acestor stări de tulburările de conștiință de tip delirant sau 
oneiroid este uneori relativă deoarece trecerile în dublu sens sint posi- 
bile atit în cadrul aceluiași episod, cît și de la un episod la altul al 
aceluiași bolnav. Aceste treceri reflectă oscilaţiile cantitative și cali- 
tative ale gradului tulburării de conștiință. 

Uneori tabloul clinic este în principal reprezentat de halucinații 
obişnuit vizuale sau auditive, scene macabre, terifiante, intens colorate. 
Alteori pe fondul tulburării de cunoştinţă si a tulburărilor de percepție, 
senzațiile subiective pot căpăta o semnificație majoră si interpretarea 
delirantă a ambianţei domină tabloul clinic. Mai frecvent intilnite là 
adult decit la copii, ideile delirante de persecuție, prejudiciu, rev 
dicare şi mai ales cu tematică religioasă determină, alături de i) 
rările de percepție si anxietate, o marcată agitație psihomotorie, uñ 
comportament de apărare cu mare periculozitate pentru anturaj. 
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adult ca si la copilul mai mare dispoziţia poate îmbrăca o tentă net 
depresivă la care se adaugă irascibilitate, agitaţie psiho-motorie, impul- 
sivitate şi agresivitate, aspecte necaracteristice altor stări depresive. 
te stări explică in uneie cazuri sinuciderile intilnite la epileptici. 
rar dispoziția este euforică dar si atunci, prin acompanimentul ei 
instabilitate, cu acte agresive slab motivate si starea generalá de 
onfort psihic, realizeazá mai degrabá un aspect disforic. 
Obisnuit scurte — durind ore sau cel mult zile — şi stereotipe. 
e manifestári pot reprezenta uneori expresia unor tulburári de tip 
mal, alteori pot fi confundate cu modificările de caracter proprii 
voltărilor dizarmonice ale personalităţii. Anamneza corectă si un 
en clinic si de laborator minuţios (EEG, PEG, EMG etc) sint 
necesare pentru diagnosticul diferenţial. 
Scăpind atenţiei medicului, tulburările de comportament și dispo- 
e pot crea un handicap serios în calea adaptării epilepticului si deter- 
nă din partea anturajului reacţii şi atitudini neadecvate capabile 
_să contribuie la structurarea unor particularităţi reac(ionale dezadapta- 
tive cu caracter stabil. 
1 În cadrul tulburărilor psihice intercritice se descriu si o serie de 
manifestări mai puţin definite cum sint dipsomania și dromomania. 
Acestea au legătură cu epilepsia doar atunci cînd apar la epileptici re- 
_prezentind un adaus al tabloului clinic prin complexele simptomatice 
periodice care apar brusc sau sint precedate de stări de indispozitie, 
tristețe și nemulțumire generală. 
HI. Tulburări psihice permanente. 1) Tulburările de caracter și per- 

" sonalitate. La aproximativ 1/3 din cazuri (în literatura de specialitate 
valorile, nu întotdeauna comparabile, variază între limite destul de 
- largi) epilepsia se însoţeşte de tulburări ale comportamentului inter- 
„critic. Ele se intilnesc mai frecvent la cazurile spitalizate sau la cele 
la care evoluția bolii are un istoric mai îndelungat. Dintre acestea men- 


a) Instabilitatea dispozițională. Falret in 1861 si C. Féré in 1870 

"au fost primii care au insistat asupra prezenţei oscilaţiilor dispozifio- 

- male la epileptici. De ceie mai multe ori este vorba de apariţia unor 

stări disforice nemotivate care pot dura mai multe zile. Mai rar buna 

dispoziţie și optimismul înlocuiesc obișnuitul sentiment de insatisfacţie 

şi pesimism care caracterizează fondul timic al celor mai mulţi din co- 
miţialii cu tulburări de caracter. 

b) Iritabilitatea și explozivitatea. Pe fondul instabilității dispozi- 
ionale si susceptibilităţii apar cu ușurință crize coleroase însoţite de 
agresivitate extremă si reacţii clasice, particularităţi care fac pe mulţi 

ileptici greu adaptabili la viața de colectiv. 

€) Instabilitatea psiho-motorie este foarte frecvent intilnitá, con- 
- stituind unul din simptomele dominante înaintea vîrstei de 10—12 ani. 

d d) Viscozitatea psiho-afectivă cuprinde pe de o parte lentoarea 
ideo-motorie, iar pe de alta ceea ce F. Minkowska (1923) denumește ca- 
raeterul bipolar al afectivității. Este vorba de o afectivitate lentă, con- 
centrată, condensată, viscoasă și adezivă (polul adeziv), incapabilă a 

face față exigenţelor mereu schimbătoare ale ambianţei față de care 
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se află mereu in contratimp. În acest fel starea de tensiune se acumu- 
leazá în permanență, apare staza care se descarcă intempestiv (polul 
exploziv al afectivității). 

Lentoarea ideo-motorie (bradipsihia si bradichinezia) se manifestă 
prin lipsa supletii, promptitudinii, agilităţii psihice si motorii cu difi- 
cultatea trecerii de la o activitate la alta, tendinţă la perseveratie si 
monotonie. 

e) Aderentá neobișnuită față de obiecte, comun si rutinier consti- 
tuie o altă trăsătură a caracterului epileptic. Ea se exprimă clinic 
printr-o tendință pedantà la meticulozitate, minufiozitate, exactitate, 
rigurozitate si ordine ca si printr-o adezivitate siciitoare faţă de antu- 
rajul pe care persoanele epileptice il plictisesc prin solicitudinea, tena- 
citatea si perseveren(a cu care-și impun punctul de vedere sau își re- 
vendicá pretentiile. 

Rar aceste particularităţi se intilnesc in întreaga lor complexitate 
simptomatologicá, realizind astfel ceea ce s-a definit ca personalitate 
epilepticá. P. B. Gannuskin reproşează noţiunii faptul cá ea pierde din 
vedere aspectul procesual al tulburărilor pe care le definește, aspect 
legat de însăşi natura procesuală a bolii epileptice. Prezenţa acceselor 
paroxistice, o serie de particularități legate de substratul lezional-or- 
ganic al bolii epileptice (Milea, 1970) si caracterul procesual al acesteia 
sint principalii factori care opun așa-numita personalitate epileptică 
psihopatiei epileptoide. 

Conţinutul și ordinea prioritütilor in structura acestei personalități 
continuă încă să fie o problemă controversată. 

Mult timp instabilitatea dispozițională și reacţiile explozive au fost 
considerate ca manifestările cele mai reprezentative pentru modificările. 
caracteriale epileptice. 

Ulterior F. Minkowska (1923), Wallon (1925), Bleuler (1937) și alţii, 
au adus în discuţie viscozitatea afectivă si caracterul sáu bipolar, parti- 
cularități care ar determina bipolaritatea întregii structuri psihice, a 
personalității epileptice. La astfel de bolnavi docilitatea alternează cu 
impulsivitate, teama se află alături cu agresivitatea. Ei sînt acaparatori, 
pisălogi, de o solicitudine obositoare, excesivi în respect mergind pină 
la umilință, prea doritori să placă, cerșesc simpatia sau compătimirea ` 
prin toate mijloacele, atitudine care contrastează cu spiritul revendi- 
cativ, firea randhiunoasá, răzbunătoare, egoistă, mărginită şi ieșirile — 
:mpulsiv-agresive disproporționate în raport cu cauza care le-a pro- , 
vocat. 4 

La copil se descriu două tipuri de asociere a trăsăturilor epilepti: 
de caracter. La unii predomină instabilitatea psiho-motorie și afectivă 
labilitatea atenţiei și impulsivitatea, la alţii, din contra, viscozitatea, 
lipsa iniţiativei, lentoarea intelectuală şi motorie, pedanteria, meticulo- 
zitatea, sugestibilitatea, docilitatea și adezivitatea. Prima eventualitate 
se intilneste mai ales la virstele mici si la formele simptomatice de epi- 
lepsie fiind după Freudenberg (1968) si forma cea mai frecvent întil- - 
nită în practică. După H. Sauguet și H. Delavelley (1958) cea de a doua 
formă clinică este mai frecvent întilnită in epilepsia esenţială. 
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arte mult s-a discutat despre o personalitate epileptică ca despre 
estare constituțională, opinie propagată de Clark încă din 1914 
tă apoi de F. Minkowska si alţii. Cercetările ulterioare tind să 
acest punct de vedere. Astăzi se vorbeşte din ce în ce mai puţin 
personalitate epileptică in sensul unei stări patologice, consecință 
şi exclusivă a procesului epileptic. În acest sens vin observaţiile 
tă că tulburările de caracter constatate la epileptici nu sint 
Prezente si în lipsa epilepsiei, ele nu sint decelabile la toti 
„ lipsind mai ales în formele considerate genuine şi deci cu un 
al genetic mai ridicat. Í 
stüzi se consideră că „personalitatea epileptică“ este constituită 
o parte din tulburări primare de cauză organică iar pe de alta 
burări secundare, consecințe ale reacției individului la mediul 


unea cerebrală determină atit crizele comitiale cit și tulburări 
tuale și de caracter. În anumite circumstanțe ea poate fi agravată 
dereglările circulatorii şi metabolice apărute în timpul accesului 
ulsiv. Observațiile clinice, psihologice si electroencefalografice (Vi- 
x, 1951; Gastaut, 1954: Deley si colab., 1955 şi alţii) au eviden- 
frecvența crescută a tulburărilor caracteriale la comiţiali cu focare 
nale la nivelul lobului temporal. Gastaut (1954) consideră cá la baza 
ilor psihice în epilepsie se afiă modificări în regiunea rinence- 
iar lentoarea psiho-motorie nu reprezintă o componentă a con- 
ei epileptice, ci este direct legată de accesele psihomotorii. Re- 
tele obţinute de Serafelidines (1965) prin lobectomie temporală la 
entii cu agresivitate excesivă si leziuni focale în lobul respectiv 
à și ele rolul substratului organic in determinarea tulburărilor ca- 
riale la comitiali. De asemenea autori ca G. E. Suhareva — 1933; 
nitz — 1954; Asperger — 1956; Corboz — 1960; Koupernik — 
şi alţii au relevat faptul cá numeroase trăsături de caracter în- 
te la comitiali se găsesc si in tabloul clinic al stărilor reziduale 
nice la pacienți care nu suferă de epilepsie. 
. Epilepsia ca și oricare suferință cronică creează probleme complexe 
cientului si anturajului său, ambii putind să reacționeze la boală 
tr-o formă sau alta. Ceea ce s-a convenit a se numi personalitate 
leptică se prezintă intr-o mare măsură ca o reacție a pacientului ia 
problemele și situaţiile ridicate de boala însăși (Bridge). 

` Copil sau adult, pacientul este pus în fața a numeroase dificultăţi 
„între care: aprecierea și acceptarea suferinței si a consecințelor sale 
re și profesionale, atitudinea familiei si anturajului față de boală 
i bolnav, necesitatea de a fi permanent consultat și tratat, obligativi- 
tatea unor restricţii în activitatea de toate zilele etc. Suferinfa plasează 
„bolnavul într-o situaţie de inferioritate, acasă, în şcoală, la servici sau 
in societate. Teama de a nu avea crize în public, de a nu fi descoperiți 
ca purtători ai unei boli privite de public cu anxietate, dificultățile şi 
îngrădirile profesionale fac ca epilepticul să fie şi el anxios, suspicios, 
„ nefericit. Adesea se izolează si poate să devină capricios, răutăcios, 


"06d 


655 


egoist, mincinos, căutind să obțină privilegii din boală sau din contra 
să-şi compenseze defectul prin constiinciozitate, meticulozitate si soli- 
citudine. 

Párintii uneori, cu un sentiment nejustificat de culpabilitate, devin 
extrem de grijulii și scrupulosi faţă de suferința copilului (atitudine de 
supraprotejare). Prin această atitudine ei favorizează imaturitatea emo- 
EU transmit si intáresc anxietatea, preocupárile hipocondmice si 
egoismul. 

Amintim de asemenea atitudinea reprobatoare a anturajului față 
de posibilele tulburári comportamentale ale epilepticilor care nu repre- 
zintă altceva decit fenomene prodromale sau echivalenfe psihice. Reţi- 
nem si posibilitatea declanșării crizelor ca urmare a conflictelor emo- 
tionale. Nu trebuie uitat nici faptul că epilepticul, ca oricare alt su- 
biect, poate fi supus influenței mediului care poate să-l accepte, să-l 
iubească, supraprotejeze, sau din contră să-l respingă, să-l constringă 
sau să-l neglijeze. - 

Putem spune deci că tulburările de caracter si personalitate intil- 
nite la epileptici nu sint omogene si nici în totalitate specifice si ca 
atare nu este posibilă o înțelegere unilaterală a lor. Ele sînt rezultanta 
interrelatiei permanente dintre procesul patologic epileptic, leziunea 
organică cerebrală, atitudinea celor din jur față de boală si bolnav si 
în sfîrșit, între toate acestea si reacţia bolnavului, care depinde şi de 
particularitátile personalităţii sale premorbide. : ! 

Putem spune deci cá trásáturile premorbide impletindu-se cu cele 
determinate de leziunea organică si ambian(á se influențează reciproc 
ducind în timp la anumite tipare ale personalităţii. 

2. O a doua mare grupă de aspecte clinico-evolutive a epilepsiei 0 
constituie deficitul intelectual si demenfa epileptică. Astfel, o serie de 
autori (Guillard, 1964 ; Volanschi, 1964; Gadmundsson, 1966 ; Milea si 
Tudor, 1969), apreciază cá un procent de 20—409/) dintre epileptici au 
un nivel intelectual inferior normei. În orice caz, in aprecierea posibili- 
tăţilor intelectuale ale epilepticului trebuie să se ţină însă totdeauna 
seama de o serie de factori de eroare, între care: efectul medicaţiei 
anticonvulsivante, raportul de timp faţă de ultima. criză, lentoarea psi- 
hică caracteristică unora din cazuri și particularităţile caracteriale care 
pot împiedica utilizarea integrală a potenţialului cognitiv. De aceea, la 
epileptic, la probele psihometrice sint caracteristice variațiile perfor- 


depind în cea mai mare parte de amploarea leziunilor cerebrale deter- 


minate de cauza răspunzătoare în acelaşi timp şi de procesul epileptic. 
Handicapul intelectual, atunci cînd este prezent, afectează și el adap- 
tarea la ambianță creind noi probleme în fața măsurilor de recuperare 


socială a epilepticilor. 
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aparte îl ocupă cazurile la care evoluţia bolii epileptice se 
sie de un proces de degradare intelectuală. 

a vorbit de o demenţă epileptică cu un tablou clinic particular. 
d uneori pe fondul unor modificări caracteriale, demenía epi- 
că s-ar caracteriza în primul rind printr-o degradare intelectuală 
marcată lentoare ideo-motorie, sărăcire evidentă a limbajului, tul- 
iri de memorie si o evoluţie inegal-progresivă, punctată de puseuri 
le evoluție rapidă și ameliorări trecătoare. Critica scade, gindirea devine 

oasă, concretă, incapabilă de a deosebi esenţialul de neesen(ial Vor- 
a este lentă, monotonă, săracă, presărată cu expresii şablon. În 
ce preocupările sociale, profesionale și științifice își pierd treptat 
n semnificaţie, grija pentru propria sănătate si interesele înguste in- 
mai bine conservate, rămîn să caracterizeze comportamentul 
icului. Este vorba deci nu de o demenţă obișnuită ci de o în- 
e a sferei intereselor care a făcut ca „demenţa epileptică“ să fie 
i ită concentrică, bolnavul remarcindu-se prin egoismul și egocen- 
irismul său. 

„Deşi nu se poate nega în toate cazurile posibilitatea ca accesul con- 
-vulsiv să antreneze leziuni gangliomoleculare ireversibile cu proliferarea 
esutului sclero-cicatriceal si o simptomatologie similară cu cea i 
mai sus, cei mai multi autori sint de acord astăzi că procesul demenţial 
în epilepsie nu este cauzat de accidentul paroxistic. Degradarea intelec- 
tuală reprezintă, in mod obișnuit, o manifestare simptomatică determi- 
mt de evoluţia leziunii cronice cerebrale răspunzătoare şi de procesul 
“epileptic: Afirmația este susţinută atit de observaţiile privind incidenţa 
- mai mare a dementei la cazurile cu epilepsie secundará cit si de lipsa 
„unei corelaţii absolute intre frecvenţa crizelor si prezența procesului 
- demential. A. Kreindler (1972) afirmă că în unele cazuri este posibil 
„să fie vorba de boli metabolice ale creierului, context în care procesul 
- demenţial si epilepsia fac parte din insusi tabloul clinic al bolii. Pe 
de altă parte, dacă uneori, unele particularităţi clinice ale dementei epi- 
.leptice se pot întilni si in afara comiţialităţii, alteori, simptomatologia 
 demenfei epileptice se confundá cu aceea a altor demente organice. 
„Ca atare astăzi nu se mai vorbeşte de o demenţă epilepticá ci de 
stări demenţiale la epileptici, stări al căror tablou clinic este deosebit 
. de polimorf. În afară de acest aspect, existența posibilă a unor paro- 
. "xisme subclinice sau rămase neobservate de anturaj poate determina 
„manifestări reziduale cu caracter tranzitor care ar putea să explice va- 

viabilitatea intensității tulburărilor observate in dinamica procesului 
.. dementia! al epilepticilor. 
3. Psihozele cronice epileptice ocupă un loc aparte între manifestările 
psihice intilnite la comiţiali. 
„În 1895 Bucholtz publică primul caz de epilepsie prezentind și 
delir cronic. Ulterior la epileptici au fost descrise modificări de durată 
ale dispoziţiei cu sau fără caracter circular ca si o serie de stări psiho- 
„ice pentru care Mayer Gross relevà asemánarea tabloului lor clinic cu 
„cel intilnit în schizofrenie. Pond descrie în 1957 psihoza cronică halu- 
cinator paranoidă epileptică ca pe o entitate clinică de sine stătătoare. 
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Statutul psihozelor cronice intilnite là epileptici este si astăzi insu- 
ficient clarificat, rezolvarea diferitelor controverse tinind si de răs- 
punsul la o serie de probleme mai generale privind specificitatea nozo- 
logică a simptomelor în psihiatrie, posibilitatea asocierii mai multor 
psihoze ca si problema influenfei factorilor exogeni asupra evoluției 
acestor psihoze. we 

Sintetizind punctele de vedere privind patogeneza psihozelor cronice 
intilnite la epileptici S. S. Mnuhin si D. G. Frolov (1970) retin trei 
eventualitàti : 

l. psihoze cronice ca formă de manifestare a epilepsiei psihice; 

2. psihoze cronice ca rezultat al actualizării unor predispozitii 
către halucinaţii si delir, urmare a suferinței epileptice şi 

3. psihoze cronice ca rezultat al asocierii dintre epilepsie si schizo- 
irenie sau psihoză maniaco-depresivă. Schorsch acceptă posibilitatea 
apariţiei unor crize comitiale simptomatice în cadrul defectului schizo- 
frenic. 

S. S. Mnuhin si B. G. Frolov consideră că este absolut necesar sá 
se distingă cele două noțiuni și anume cea de psihoze cronice epileptice 
și cea de psihoze cronice la epileptici. 

Coexistenta epilepsiei cu schizofrenia esie considerată de Kraepelin 
ca intimplátoare, Meduna şi-a fundamentat teoria terapiei convulsi- 
vante in schizofrenie pe ideea antagonismului biologic dintre epilepsie 
și schizofrenie. i 

Observațiile clinice acumulate (Furstenberg, 1949; Jus si colab, 
1964 ; Ciudanovschi, 1970 ; Kreindler, 1972 si alții) tind să releve : pre- 
dilecția manifestărilor psihotice cronice pentru formele focale si mai 
ales temporale de epilepsie, faptul că simptomele apar după un interva! 
destul de lung de la debutul manifestărilor paroxistice cit si aspectul 
lor clinic suficient de atipic pentru schizofrenie. Această ultimă obser- 
vaţie impreună cu contextul clinic general (existența manifestărilor paro- 
xistice) si evoluţia bolii permit de cele mai multe ori stabilirea fără 
prea mari dificultăţi a unui diagnostic corect. 

Aspecte etiopatogenice. În clinică, din punct de vedere etiologic, 
se distinge epilepsia simptomatică, organică sau de cauză cunoscută 
$i epilepsia idiopaticá sau genuină a cărei cauză rămîne încă obscură. 

Factorii incriminaţi în etiologia epilepsiei sint foarte numerosi si 
din nefericire încă incomplet cunoscuţi. Schematic se vorbește de cauze . 
locale şi de cauze generale. 

Între cauzele locale enumerăm : procesele inflamatorii meningo- 
encefalitice, traumatismele cranio-cerebrale, tulburările vasculare şi cir- 
culatorii, malformatiile, neoformaţiile, bolile degenerative şi afecțiunile 
parazitare cu localizare cerebrală. Actionind în indiferent care „perioade 
ale dezvoltării ontogenetice, ele pot determina între altele si leziunea 
cerebrală epileptogenă. Prin frecvență, locul principal îl ocupă leziunile 
cerebrale căpătate în perioada perinatală $i mica copilărie. 

Între cauzele generale se citează : intoxicații exogene (plumb, al- 
cool, cardiazol, cocaină etc), anoxemii, tulburări metabolice, endocrine, 
alergice si altele. 
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inostintele actuale nu permit să se facă corelaţii care să indrume 
stabilirii cauzei în aproximativ 30%, din cazuri. Vorbim într-o 
de eventualitate de epilepsie idiopatică, genuină, criptogenetică 
“corect de epilepsie de cauză incă necunoscută. Este posibil ca 
e din astfel de cazuri cauza să fi trecut neobservată sau posibili- 
stre să n-o poată evidentia. Pe de altă parte. incidența mai 


akos K. și Metrakos J. D. (1961), cred că o genă autosomală 
ă ar fi răspunzătoare de epilepsia centrencefalică, genă a cărei 
(à şi expresivitate depind de o serie de factori exo- si en- 
' EMI 
"Modul de transmitere al eredității in epilepsie constituie si el un 
de discuţie. S-a vorbit de o transmitere recesivă (Muskens — 
— 1929), de două forme de transmitere, una dominantă 
ă (Harvald — 1954, Hoff — 1957) sau de gene dominante 
lare care, sub influența altor gene, isi modifică penetran(a (Al- 
— 1950, Metrakos K. si Metrakos J. D. — 1961). r 
Cu excepția unor cazuri rare de epilepsie ereditară sau familială 
nu se poate vorbi de ereditate ca de o condiție suficientă în de- 
inarea epilepsiei. După G. Koch (1955) ereditar se transmite nu epi- 
ca atare ci numai un prag scăzut al proprietății convulsivante a 
lui. Pragul convulsivant scăzut reprezintă substratul asupra că- 
acționează factori exogeni mai mult sau mai puţin semnificativi. 
ja însăşi, afirmă exagerind G. Schorsch (1960), nu reprezintă o 
là anume ci un simptom nespecific care poate să se manifeste izolat 
în combinaţie cu alte simptome în cadrul unor afecţiuni ale creie- 
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Anatomia patologică. Substratul morfologie in epilepsie reflectă 
multitudinea cazurilor care o pot determina dar el rămine nespecifice 
pentru epilepsie ca boală. - 

Astfel se descriu in epilepsie alteratii difuze si alteratii focalizate 
sau circumscrise. i iut 

Alteraţiile difuze sub forma gliozei stratului molecular sau plexi- 
form al scoarței, malformaţiile arhitectonice ale structurii cortexului, 
aspectul anormal al celulelor piramidale Betz, ca si modificările vascu- 
lare, gliale sau neuronale ale creierului descrise la comitiali, sint nespe- 
cifice pentru epilepsie. 

Leziunea circumscrisă sau focarul epileptic constituie substratul 
anatomo-patologic al formelor focale ale epilepsiei. Profunde sau su- 
perficiale leziunile focale împrumută clinicii simptomatologia corespun- 
zătoare structurilor funcţionale afectate. 

Posibilitatea localizării sale cu ajutorul examenului clinic si me- 
Ee E.E.G. creeazá premisele indreptárii sale pe cale neurochirur- 
gicală. 
Nespecificá in ceea ce privește structura morfologică, leziunea fo- 
? cală poate avea drept sediu oricare din lobii creierului, dar mai ales 

pe cel temporal. Cea mai caracteristică alteraţie focală epilepticá o con- 
stituie scleroza cornului lui Amon. Ea constă într-o atrofie localizată 
realizind aspectul unei microgirii ce microscopic corespunde unei glioze 
reactionale secundară necrozei neuronice. 

Examenul electroencefalografie in epilepsie. Se poate spune „fără 
să exagerăm“, că epilepsia a impus electroencefalografia ca metodă de 
explorare paraclinică a sistemului nervos. Electroencefalografia poate 
aduce date sigure în diagnosticul, etiologia, clasificarea si diferențierea 
formelor sale clinice. : ; 

De asemenea examenul EEG permite alegerea celor mei adecvate 
mijloace terapeutice, urmărirea eficacitátii lor ca si aprecieri privind 
prognosticul bolii epileptice. Modificările bioelectrice întilnite în epilepsie 
pot fi specifice : complexul virf-undá 3 c/s, complexul polivirf-undá, 
traseul lhipsaritmic si paroxismele ce se înregistrează în timpul crizei 
şi nespecifice ` paroxismele de virfuri, complexe virf-undá degradate, 
bufeuri de unde lente ample localizate sau difuze. Trebuie precizat însă 
că un traseu EEG normal nu exclude diagnosticul de epilepsie, dacă 
înregistrarea s-a făcut în perioada intercritică. Examenele repetate $ 
metodele de activare (Megimid, somn provocat etc.) cresc simţitor coefi- 
cientul de fidelitate al rezultatelor. 

În aprecierea unei înregistrări electroencefalografice o atenţie de: 
sebită trebuie acordată modificărilor bioelectrice impuse de virsta pa- 
cientului și forma clinică a bolii. i d 

În grand-mal, traseul intercritic este normal in 15—20%, din ca- 
zuri. Anomaliile intilnite se grupează in: anomalii lezionale generali- 
zate (theta si delta difuz), leziuni focalizate (theta si delta într-o arie cer- 
ticală) si anomalii paroxistice generalizate (virfuri, polivirfuri, unde 
lente hipersincrone, complexe virf-undá) și localizate într-o regiune sau 
un întreg emisfer (fig. 44). 
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= Traseul de criză prezintă în faza tonică descărcări de virfuri ge- 
neralizate, ritmice, sincrone, ample cu frecvența de 10—12 c/s (prin 
activarea formațiilor reticulate din trunchiul cerebral inferior), în faza 
- clonică bufeuri de virfuri întretăiate de unde lente (intră în acţiune un 
sistem inhibitor cu circuit talamo-caudat-talamic) iar faza postcriticá e 
: caracterizată de o perioadă scurtă de silentium electric de 10—30 se- 


Fig. 44 — Epilepsie grand mal. Grafic EEG intereritic ` bufee de unde delta poli- 
morfe, 1—2 cs, cu amplitudine de 50—70 uV si virturi bifazice ample (250 DN), 
sincrone în toate derivaţiile (P.P., de 20 de ani). 


cunde urmată de unde lente delta şi theta generalizate cu revenirea trep- 
tatà a traseului la aspectul intercritic. După aspectul electroencefalo- 

c crizele convulsive ale copilului sub 3 ani sint atipice față de 
crizele adultului, deoarece obișnuit faza tonică nu prezintă descărcări 
de virfuri rapide, iar faza clonicá e scurtă, formată din citeva grupe 
de virfuri lente. 

Camacteristice copilului absenfele de petit-mal se reflectă EEG prin 
descărcări ritmice de complexe virf-undă 3 c/s, generalizate, ce dureazá 
— 10—15 secunde, cu debut si sfirsit brusc. Uneori paroxismele de com- 

plexe virf-undá pot sá fie mai bine exprimate in regiunile frontale 
sau occipitale. Crizele apar spontan sau provocate de hiperpnee sau 
s la stimularea luminoasă intermitentă. 
Statusul petit-mal se manifestă bioelectric prin descărcări de com- 
plexe virf-undă, continue, generalizate, ce pot dura ore si chiar zile. 
Crizele mioclonice localizate la un segment de corp sau generali- 
zate, se manifestá electric prin descárcári de complexe de polivirf- 
undă, focalizate si respectiv generalizate, sincrone cu miocloniile. 
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Pe 45 — Epilepsie petit mal. Scipio e virf-undà 3 c/s, 

cu amplitudine de 200—250 uV, sincrone în toate deri- 

Vaţiile ` descărcările încep brusc, durează 15 secunde și 
Sfirșese brusc (Cl, în virstă de 10 ani), 


D 


Fig. 46 — Epilepsie petit mal mioclonic. D. V, de 7 ani. Paroxisme de com- 
plexe polivirf-undă, sincrone in toate derivaţiile. d 
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cu amplitudine progresiv | 
ineori anomaliile pot iradia atii in regiunile invecinate, cit si in 
i pantea opusá putind constitui modul de debut al unei crize 
te. 

În epilepsia psihomotorie, intercritic, se remarcă frecvente acci- 
nte iritative : virfuri rapide, virfuri lente, bufeuri de unde lente 
(ite, localizate temporal anterior uni- sau bilateral sau fronto-tem- 
si in cazuri mai rare paroxisme generalizate. 

Criza se însoţeşte de unde lente sinusoidale sau ascuţite cu frec- 
[a 4—6 c/s sau mai lente, ample, continui, localizate in regiunea 
mporală uni- sau bilateral sau generalizate predominant temporal 


ate temporal. Uneori criza poate debuta cu unde lente generalizate 
cresc in amplitudine şi scad în frecvenţă. A 

În 1/3 din cazuri anomaliile parexistice intereritice localizate in re- 
temporale sau fronto-temporale dispar in timpul crizei, traseul 
| În tulburările de comportament, frecvente atit în epilepsia tempo- 
“cit si in epilepsia convulsivă generalizată, se întîlnesc in prima 
mă, focare de virfuri si unde lente paroxistice in regiunea temporală 
erioară, iar în grand mal, disritmii lente, sechele ale unei encefalo- 
tii, cu rare paroxisme de virfuri si complexe virf-undá atipice difuze. 
În oligofrehii traseele in majoritatea cazurilor sînt nespecifice alte- 
consecinţă a leziunilor sechelare de fond. În rare cazuri copiii care 
entat în primul an de viață hipsaritmie, cu virsta îşi normali- 
“traseul desi din punct de vedere intelectual nivelul de dezvoltare 
intală rámine foarte jos. 

Demenţa epilepticá prezintă trasee alterate, lente, sărace în acci- 
te paroxistice, cu reactivitate modificată, caracterizată prin lipsă 
răspuns la hiperpnee sau SLI şi cu reacţia de depresie la lumină 
lità. Menţionăm posibilitatea prezenţei unui ritm lent de 5—6 c/s 
mică amplitudine în regiunea occipitală. 
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Fig. 47 — Epilepsie focalizată. Scurtă criză jacksoniană de hemicorp drept, cu 
focar în regiunea frontală stingă (derivaţiile IV, VI, VIII, electrodul 2 frontal 
sting); paroxisme de virfuri ample 200—300 HN, urmate de unde ascuţite, apoi 
de ritm lent theta si delta mono- si polimorf, de amplitudine progresiv crescută. 


Fig. 48 — Epilepsie psihomotorie — criză. Descărcări de unde lente ascuţite 
(sharp-waves) in derivaţiile temporale sting) si frontale bilaterale, apoi unde lente 
delta mono- si polimorfe si sharp-waves, care se generalizează. Ritmul alfa slab 
exprimat in derivatiile temporale drepte (electrodul 7, canalul 3—5). 
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Stările confuzive frecvent observate în unele forme clinice de epi- 
sie, se pot reflecta electric prin complexe virf-undá continui in 
petit-mal, sau disritmii lente paroxistice generalizate ce durează 
eva minute sau ore in crizele psihomotorii si postcritic in grand mal. 
Landolt găseşte in stările crepusculare postparoxistice o disritmie 
3—6 c/s generalizată, ce persistă atit timp cit persistă tulburarea 


ştiinţă. 
Acelaşi autor mai descrie episoade psihotice productive cu normali- 
forțată a electroencefalogramei. În afara episodului clinic traseul 
lterat cu paroxisme de virfuri localizate în regiunea temporală iar 
impul stării crepusculare anomaliile de focar dispar si traseul se 


Normalizarea forțată, paradoxul epilepsiei, se întilnește intr-o 


nen clinic atent cit și efectuarea unor investigaţii de laborator. 
— . [n general în afirmarea apartenenţei la epilepsie a tulburărilor psi- 
hice cu caracter paroxistic sau temporar se va ţine seama de 
a) caracterul pasager al manifestărilor, debutul si sfirșitul lor re- 
~ Jativ brusc; 
4 b) tendința la repetare in timp si aspectul stereotip al simptoma- 
tologiei ; 
|. €) existenţa unor manifestări comiţiale tipice care pot precede, 
urma sau alterna cu tulburările psihice ; 
d) amnezia postaccesualà si 
e) de traseul electroencefalografic caracteristic pentru comiţialitate. 
Prezenţa în anamneză a crizelor comiţiale cu caracter paroxistic 
este absolut necesară pentru diagnosticul tulburărilor psihice epileptice 
cu caracter permanent. E 
! Din cele de mai sus rezultá cá diagnosticul tulburárilor psihice de 
matură epilepticá presupune înainte de toate diagnosticul naturii lor 
comiţiale. Pentru aceasta este necesară cunoașterea variatelor forme de 
manifestare epileptică cu aspect convulsiv, vegetativ, senzitiv, focale 
sau generalizate ca si diagnosticul lor diferenţia! faţă de manifestări 
necomitiale. Avem în vedere pierderile de constientá neepileptice, adică : 
- lipotimiile, sincopele, manifestările convulsive din tetanie, isterie, criza 
- hipoglicemică, convulsiile febrile și spasmul hohotului de plins. 
Spre deosebire de epilepsie, stările lipotimice si sincopele cardio- 
vasculare sint manifestări neconvulsive care au un debut mai puțin 
dramatic, mai puţin brusc si care apar în contextul unor anumite sufe- 
- inte cardio-vasculare, pe terenul unei labiiităţi vegetative sau în con- 
digi deosebite de ambiantá, spatii închise, prost aerisite, căldură, obo- 
seală etc. 3 5 
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Criza de tetanie se instalează lent și nu se însoţeşte de pierdere 
a conștienţei. Ea apare la subiecţi cu semne clinice de spasmofilie si se 
caracterizează prin parestezii la nivelul extremităților și fenomene to- 
nice caracteristice — mină de mamoș. Dozarea calciului sanguin, p 
menul electromiografic si EEG sint suficiente pentru precizarea dia- 
gnosticului in cele mai multe cazuri. În situaţiile in care tabloul clinic 
este constituit din manifestári viscero-vegetative greu de diagnosticat 
sau cind bánuim posibilitatea coexistenţei tetaniei si epilepsiei, un tra- 
tament de probă poate fi de mare folos. 

Manifestările isterice se caracterizează prin debutul întotdeauna 
legat de un moment conflictual. Caracterul atipic al manifestărilor, poli- 
morfismul simptomatologic, variabilitatea sa de la un episod la altul, 
lipsa pierderii totale a conştienței cu păstrarea reacţiilor pupilare, a 
reflexului corneean, lipsa reflexului Babinski, durata de obicei mai 
prelungită a crizei cit si lipsa amneziei totale postaccesuale sint tot 
atitea elemente care pledează impotriva diagnosticului de epilepsie. 
Datele examenului EEG coroborate cu datele clinice de mai sus tran- 
seazá de obicei problema diagnosticului intre aceste două afecţiuni. In 
cazurile de istero-epilepsie diferenţierea nu are o importanţă princi- 
pialá deosebită dar si in această situaţie urmărirea atentă a desfăşurării 
crizelor poate oferi suficiente criterii discriminatorii între accesul epi- 
leptic și criza isterică la același bolnav. 

Criza hipoglicemică apare de preferință dimineața pe nemincate, 
se însoțește de cefalee, senzaţie de foame, transpiraţii. paliditate, tre- ` 
murături și pierderea treptată a luciditátii constientei. Examenul glice- 
miei lámureste definitiv diagnosticul. 
~  Ín cazul convulsiilor febrile prezența semnelor neurologice de focar 
depistate intra- sau postaccesual (Kurland, 1959), anomaliile EEG (De- 
laure — 1958, Faure — 1958) şi prezenţa crizelor după virsta de 3 ani 
(Lerique — 1958, Kreindler si colâb. — 1960) indică cu multă probabili- 
iate convulsiile febrile drept forme disimulate ale epilepsiei. 

spasmul hohotului de plins este de regulă necesară pe lingă o ` 
minuțioasă examinare EEG si urmărirea în timp a evoluţiei bolii. 

O dată stabilit diagnosticul de epilepsie este necesară precizarea 
cauzei, a factorului etiologic care a dus la starea de boală. Fără o ana- 
mneză amănunțită privind antecedentele heredo-colaterale, dezvoltarea 
intrauterină, modul cum a decurs naşterea, dezvoltarea ulterioară şi bo- ` 
lile suferite, fără un examen clinic si de laborator (EEG, examenul de 
fund de ochi, radiografie de craniu simplă, PEG, Ex. LCR și eventual 
echoencefalografia si arteriografia) minuţios si repetat, care sá ex- 
cludá posibilitatea unui substrat organic, nu ne vom grăbi a pune eti- 
cheta de epilepsie genuină. M. 

Evoluţia si prognosticul epilepsiei depind in cea mai mare măsură | 
de cauza care determină boala paroxistică, de forma clinică, de gravi- 
tatea leziunilor cerebrale care-i stau la bază si, in sfirsit, de eficiența. 
másurilor terapeutice intreprinse. Epilepsia are in general o evoluţie 
cronică, insofindu-se uneori de tulburări psihice interparoxistice 4 
gresive care pot merge piná la demenţă. Cu toate acestea, nu sint pu- 


566 


cazurile care, după un anumit număr de ani de tratament pot fi 
erate vindecate. O altă parte din bolnavi pot duce cu ajutorui 
tament de întreţinere o existență apropiată de normal. . 
evoluția acestei afecţiuni trebuie avut în vedere și pericolul unui 
„prin status sau ca urmare a unor crize survenite în condiții deo- 
care pot duce la accidente (inec, traumatisme puternice, arsuri 
etc.). 
atamentul tulburărilor psihice în epilepsie constă în primul rind 
baterea fenomenelor paroxistice. Acesta din urmă impune cu- 
amănunţită a cazului în ceea ce priveşte etiologia, forma cli- 
„a bolii, starea somatică, neurologică si psihică ca si a condiţiilor 
ă ale pacientului. 
Tratamentul profilactic constă în măsurile de prevenire si com- 
a tuturor cauzelor care duc la apariția bolii. Îmbunătăţirea asis- 
nţei materno-infantile, prevenirea și combaterea precoce a infecțiilor 
traumatismelor cranio-cerebrale (traumatismele obstetricale, acciden- 
de circulaţie, de muncă etc.), sint pirghiile de bază ale unei pro- 
eficiente. 
Tratamentul curativ poate fi etiologic și simptomatic. 

unele cazuri este posibil a se interveni direct asupra cauzei epi- 
ei — procese malformative și proliferative, parazitoze cerebrale. 
cicatrice cerebrală abordabilă etc. În această eventualitate vorbim 
„un tratament etiologic dependent firește de însăși natura cauzei. 
„De cele mai multe ori, ca urmare a limitelor posibilităţilor actuale, 
entul vizează doar diminuarea reactivitátii convulsivante a creie- 
i si asigurarea încadrării sociale corespunzătoare a pacientului, 
ind in final condiţiile necesare vindecării bolii printr-un tratament 

omatic. El este reprezentat de preparatele anticonvulsivante si de 
complex de măsuri igieno-dietetice care depăşesc ca sferă de preocu- 
pare epilepticul ca subiect izolat. 

„Tratamentul medicamentos. Terapia anticonvulsivantă ar realiza fie 
 scá sau impiedicarea descărcărilor patologice la nivelul focarului 
epileptogen, fie reducerea sau blocarea capacităţii circuitelor neuronale 
no de a fi antrenate într-o activitate critică autosustinutá plecată 
- dela focarul respectiv. 
= Tratamentul anticonvulsivant are la bază o serie de principii ge- 
nerale din care redăm mai jos pe cele pe care le considerăm mai utile 


. . 1 Tratamentul medicamentos este obligator în toate cazurile in 
un tratament cauzal nu este posibil. Rezultatele depind în mare 

parte de precocitatea instituirii sale. 

2. Tinind seama mai întîi de forma clinică, vor fi preferate pre- 

le cele mai accesibile si cele care, trecind proba timpului, s-au 

lit a fi mai inofensive. 

„3. Tratamentul anticonvulsivant cere o strictă individualizare. De 

regulă, se începe cu doze medii crescind treptat pînă la doza minimă 
, în absența semnelor de intoleranță realizează efectul dorit. Mai 

„ ales la copii, doza optimă poate varia în timp în raport cu creșterea 
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toleranţei sau cu modificarea condiţiilor morfofiziologice cerebrale legate 
de procesul maturizării. 

4. Toleranja faţă de preparatele antiepileptice este individuală. În- 
ceperea tratamentului va fi de aceea însoţită de un control periodic 
medical si de laborator pentru a preveni şi combate la timp eventualele 
accidente. 

5. În asocierea a două sau mai multe preparate, necesare în unele 
cazuri, trebuie avut grijă ca ele să nu aibe efecte secundare identice. 

6. Renunfarea la un preparat considerat ineficient se va face in 
mod treptat și ea va începe după introducerea celui nou. Întreruperea 
bruscă a medicatiei anticonvulsivante implică riscul declanșării statu- 
sului epileptic si agravárii tabloului clinic. 

7. Tratamentul va fi urmat zi de zi, fără pauză, mai mulţi ani, Do- 
zele vor fi repartizate fie uniform, acoperind in mod egal intervalul de 
24 de ore, fie în raport cu ritmul si condiţiile de apariţie a crizelor — 
dimineaţa, noaptea, perioada menstruală, stări febrile etc. 

8. Pacientul și anturajul său trebuie corect informaţi asupra prin- 
cipiilor de bază ale tratamentului și eventualelor sale efecte secundare 
pentru a-l respecta şi a nu pierde încrederea în medic pe perioada tato- 
nării dozelor şi asocierilor optime. 

9. Întreruperea tratamentului se face treptat. Momentul va fi ales 
in funcţie de criterii mixte clinice si electroencefalografice. În general 
problema întreruperii medica(iei anticonvulsivante nu se va pune înainte 
de a trece o perioadă de 3—5 ani de la ultima criză și nici dacă pacientul 
se află imediat înaintea sau în timpul perioadei pubertare. 

De asemenea se are în vedere ameliorarea stabilă a traseului EEG 
(absența anomaliilor paroxistice la examinări repetate) ca si menţinerea 
acestei ameliorări pe perioada reducerii dozelor şi a celei următoare se- 
vrajului terapeutic. 

10. Cauzele cele mai frecvente de insucces sint: nerespectarea de 
către pacient a dozelor, regularităţii si duratei tratamentului ; proasta 
alegere a preparatului în raport cu forma clinică ; insuficiența dozelor ; 
schimbarea frecventă a preparatelor cu altele mai noi şi omiterea con- 
ditiilor socio-familiale în care trăiește pacientul. 

Preparatele cu acţiune anticonvulsivantă utilizate in tratamentul 
epilepsiei sint foarte numeroase. Ele au fost prezentate pe larg în ca- 
pitolul de terapeutică. Le redăm succint împreună cu principalele lor 
indicaţii (tabelul nr. 4). $ 

În stările delirante si halucinatorii, alături de medicația anticon- 
vulsivantă, o largă întrebuințare o au preparatele neuroleptice ; clorde- 
lazinul, haloperidolul şi levomepromazina sînt cele mai utilizate. În tul- 
burările de caracter și personalitate rezultate foarte bune s-au obținut 
prin utilizarea meprobamatului, napotonului, diazepamului, tegretolului 
şi mai ales a neuleptilului si leptrylului, ultimul cu efecte hipnoțice - 
mai slabe are pe lingă o acțiune evident superioară celorlalte si avan- 
tajul de a nu induce sindromul neuroleptic. 
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care ACTH-ul si 


H 


și crizele motorii minore. 


Dintre medicamentele 


Principalele preparate antiepileptice 


În asociere cu medicatia anticonvulsivantá, în tratamentul epilep- 
_siei, se utilizează ACTH, prednison, derivate sulfonamidice (cu acțiune 
_ inhibitoare a carboanhidrazei) şi o largă gamă de preparate neurotrofice 
„corectoare ale efectelor secundare ale terapiei anticonvulsivante. 
ACTH şi hormonii suprarenali au indicație de electie 1 in hipsaritmie 
Se fac cure prelungite de mai multe luni in 
nul alternează, dozele utilizate fiind după 
Mathes (1969) între 50 si 100 U/zi si respectiv 5—10 mg/zi. 
— Derivaţii sulfonamidici — diamoxul, realizează o creştere a pH 
umoral favorizind acţiunea medicafiei anticonvulsivante. 
Us menţionate fenobarbitalul, fenitoinul, primi- 
ul, zarontinul şi trepalul sint considerate antiepileptice de ordinul I 
u eficacitate marcată si toleranță bună. 


Tabelul nr. 4 


j Denumire Structură Doza în Indicatii de 
: | electie 


Sinonime | chimică KSE al 
1. Barbituricele crize majore și crize par- 
Fenobarbitalul acid feniletilbarbituric 1—5 țiale simple 
Prominalul | acid metilfenil-etil-barbi- r 
, turic 4—10 | idem 
2, Hidantoinele 
. Fenitoina difenilhidantoină 4—7 | crize majore, crize par- 
iale simple si complexe 
Etotoina elil-difenilhidantoina 10— 20| idem 
! Mezantoina metil-etil-difenil-hidan- 
toina 7—12| idem 
3. Deriv. primidindionici 
Primidon (mysolin) fenil-etil-hexahidropirimi- 
d (mylepsin) (sertan) dindion 10—25| idem 
4, Succinimidele 
Zarontin etosuccinimid 20 — 30| absente tipice și compli- 
cate 
Celontin (petinutin) | metsuccinimid 10—20| idem 
Mortfolep metil-fenil, N morfolinil 20—30| idem 
suecinimid 
5, Benzodiazepine 
Diazepam (valium) dihidrometil-fenilbenzo- 0,15—2 | absente, status epileptic 
(seduxen) diazepin-diona ` 
Nitrazepam (mogadon)  |dihidro-nitrofenil benzo- 0,15—2 | spasme infantile, crize 
diazepin-dionă mioclonice 
6. Oxazolidine 
Trepal (tridion) trimetil-oxazolidin-dion 10—25| absente petit-mal 
7. Tegretol carbamil dibenzazepin 5—10| crize majore si focale 
8. Acetilureici 
Fenacemidul (fenuron) fenil-acetil-uree 20—30| crize parțiale complexe, 
. (comitiadon) psihomotorii 
9. Bromuri — 25—30| crize majore 
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Statusul grand-mal necesită pentru gravitatea sa o atenţie deosebită 
3i un tratament adecvat. Starea de rău epileptic impune instituirea unor 
măsuri terapeutice de urgență care constau în următoarele : fidei] 

— Imobilizare într-un pat; moale si izolare într-o încăpere liniștită, 
ferită de zgomot și lumină. M 


În 
— Precizarea, pe cit posibil de rapidă si completă, a condiţiilor de 
apariţie ca si a cauzelor care au dus la situația de status. : T 


— Administrarea medicaţiei anticonvulsivante si sedative. Rezul- 
latele cele mai bune se obțin cu ajutorul benzodiazepinelor in soluţie 
(diazepam, valium, seduxen) injectat lent, pe cale intravenoasă în doze 
de 10—20 mg, cu posibilitatea de a se repeta la 20—30'. Acest preparat 
are pe lingă o bună acţiune anticonvulsivantà si avantajul de a nu de- 
termina depresie cardio-respiratorie si nici diminuarea stării de con- 
ştiinţă, În lipsa diazepamului, fenobarbitalul fiole, în doze de 200 mg 
repetabile la interval de 4—6 ore este preparatul cel mai la îndemină. 
Dacă este posibil el va fi precedat de baytinal sau evipan, barbiturice 
cu acțiune rapidă dar de scurtă durată. Cloralul hidrat 39/; administrat 
pe cale rectală şi ohiar i.v. în sol. 10% are efect bun cu o durată de 
3—4 ore. Doza obișnuită este de 50 mg/kg/corp. Rezultate bune au fost 
obținute si cu perfuzii lente cu xilină in doze care nu trebuie să depă- 
seascá 10 mg/kg/corp. t 

— Perfuziile lente cu manitol sol. 40%, uree sol. 33%, sulfat de 
magneziu sol. 25%, ser glucozat hiperton contribuie, prin acţiunea lor 
deshidratantă, la ameliorarea rezultatelor terapeutice. Š 

— Punctia lombară cu prelevarea a 10—20 cc. LCR si insuflația de 
aer sau oxigen utilă în unele cazuri nu se va practica decît dacă putem 
exclude eventualitatea unui proces expansiv cerebral. uf 

— La nevoie se va proceda la dezobstruarea căilor aeriene supe- 
rioare, respiraţie artificială si administrarea de antipiretice si anti- 
biotice. f 

Tratamentul chirurgical în epilepsie constă in excizia sau coagu- 
larea focarului epileptogen. Este indicat in formele în care focarul este 
circumscris, bine localizat si accesibil si ale căror crize nu pot fi satis- 
făcător stăpinite medicamentos. s 

Măsurile igieno-dietetice trebuie să aibă in cazul epilepsiei un ca- 
racter complex vizind in același timp bolnavul si ambianța socio-fami-. 
lialá in care acesta tráieste. Ir 

Dacă pe drept cuvint Livingston socotește că bolnavul epil 
trebuie să ducă o viaţă pe cit posibil apropiată de cea normală, to! 
de adevărat este și faptul că respectarea a o serie de interdicții este o 
condiție absolut necesară realizării acestui deziderat. ^p 

In alimentatie epilepticul trebuie sá evite abuzul de lichide si 
știut fiind că încărcarea hidricá favorizează declanșarea crizelor. Fi 
că alcoolul constituie un factor activator ca și frecvența crescută 
beţiei patologice la epileptici impune trecerea sa pe lista substanțelor 
strict interzise. + 
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lepticului i se va recomanda o viață ordonată, fără excese, fără 
permanente și bruste ale ritmului de viață, fără eforturi fi- 
psihice neobișnuite. 
cu crize nocturne se va evita somnul in decubit ventral, 
sub plapumă sau pe perne mari și moi. 
levizorul, cinematograful, stările de tensiune emoţională vor fi 
posibil evitate, avind in vedere rolul activator al acestor stimuli 
mai multi dintre epileptici. ` 
activitatea fizică este necesară unei dezvoltări normale a epi- 
1 nu poate practica sporturile de performanţă sau exercitii 
run efort de lungă durată sau care impiică riscul unor accidente 
' în eventualitatea unei crize. Gimnastica, alergările de viteză, 
le, înotul în bazin sub supraveghere vor fi preferate bicicletei, 
‘de echipă, alergărilor de fond etc. 
tarea profesională a epilepticului reprezintă o problemă de 
spundere. Tinind cont de cele de mai sus va trebui să se aibă 
KX edere atit nivelul intelectual cit și eventualele tulburări ca- 
ch . Sint contraindicate toate profesiile in care o eventuală criză 
riscuri pentru pacient sau anturaj. 
rinderea factorilor socio-familiali in sfera obiectivelor terapeu- 
epilepsie este astăzi un principiu bine stabilit. E] se bazează pe 
asterea rolului jucat de ambianța socială în recuperarea epilep- 
„Este absolut necesară cooperarea conștientă a tuturor celor care 
ect sau indirect in contact cu bolnavul si in special a familiei, 

care trebuie să înceapă încă din copilărie, Asistenţa epilepti- 
trebuie să constituie mult mai mult decit o administrare corectă 
amentului. După Schultze (1969) epilepticul suferă mai mult din 
iza atitudinii anturajului față de el decit din cauza bolii sale. 

Într-un fel sau altul familia trebuie să ia cunoştinţă de boala aces- 
şi de implicaţiile ei. Nu vom uita că la copil ea este cea chemată 
re administrarea corectă a tratamentului. Atitudinea antura- 
ii faţă de copilul epileptic trebuie să fie aceeași cu cea faţă de co- 
sănătos, Micul comitia] nu trebuie să se simtă nici obiectul unei 
ii speciale dar nici neglijat. În afară de aceasta cu excepţia cazu- 
în care crizele sînt foarte frecvente sau în care se decelează un 
intelectual, epilepticul poate și trebuie să urmeze școala de 
Este insă necesar ca personalul didactic să fie înștiințat de sule- 
a elevului si chiar instruit în ceea ce priveşte particularitátile 
teriale şi ale stărilor postcritice ca si in ceea ce priveşte atitudinea 
urmat în eventualitatea unor crize. 
„ Tratamentul epilepsiei implică si o serie de măsuri cu caracter mult 
n arg. Este vorba de acţiuni sistematice de ridicare a nivelului de 
„sanitară a populaţiei. Trebuie combătute prejudecățile care 
ă epilepsia drept o boală rusinoasá si care determină pe unii 
i ai societății să se ferească sau să izoleze bolnavul epileptic, 
r pe acesta să-și ascundă suferinţa. 
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"CAPITOLUL, : VIII 


GERONTOPSIHIATRIA 


I. GENERALITĂȚI 


Bátrinetea (senescenja) este o etapă pe cit de firească pe atit de 
comună si normală, ea fiind rezultanta interacțiunilor subiectului cu 
mediul fizic, biologic si social. Ea se caracterizează prin transformările 
involutive morfofunctionale ale tuturor aparatelor și sistemelor care au 
consecințe asupra funcţiilor psihice și relaţiilor persoanei în vîrstă cu 
mediul ambiant. Dacă ne referim la multiplele puncte de vedere privind 
sistematizarea vírstelor înaintate, admitem trei perioade cronologice si 
anume ` vîrsta mijlocie (45—59 de ani), virsta înaintată (60—74 ani), 
bátrinetea propriu-zisă (peste 75 de ani). 

De altfel această etapă a senescenfei era împărțită încă de mult de 
Runge tot in trei perioade si anume: climacteriul (perioada de trans- 
formare a organelor sexuale), involutia (perioada instalárii treptate à 
fenomenelor de regresiune dată de vîrstă) si bátrinetea (perioada finală 
în care fenomenele de regresiune ating punctul maxim). Școala germană 
prin Weitbrecht, școala sovietică prin A. Snejnevski si Asocia ia Ame- 
ricană de psihiatrie folosesc termenul de involuţie pentru etapa de 
vîrstă cuprinsă între climacteriu si bátrinetea (senescenfa) propriu-zi 
Kraepelin în sistematica inițiată de el utiliza pentru aceeași perioa 
termenul de presenilitate, iar şcoala franceză prin H. Ey o cuprii 
sub echivalentul de presenescență. La noi s-a încetățenit termenul 
presenilitate (Urechia), deşi se mai utilizează încă cel de preinvol 
și involutie. , 

Mentionám cá in expunerea noastrá ne vom referi doar la tulbu 
rările psihice intilnite la această virstá, deci la aspectele patologice ale 
imbátrinirii, senescenta in general reprezentind o etapă normală a exis- 
tentei umane. Asa cum afirmá Bürger, imbátrinirea este un proces care 
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e odată cu nașterea, ea constituind după el modificarea ireversibilă 
substanţei vii în funcţie de timp. C. I. Parhon însă deosebește imbà- 
ea precipitată sau anticipată de imbătrinirea fiziologică si distinge 
el senescența patologică de cea fiziologică. Asa cum sustine Eitner 

„ in condiţiile secolului al XX-lea este greu să diferentiem net 
ifestările patologice de cele fiziologice ale imbátrinirii, dar îmbă- 
irea ca atare rămîne un proces natural (necesar) si legat de „desti- 

omului. Evoluţia si ritmul acestui proces sub influența unor factori 
(psihici, fizici, somatici) poate căpăta în locul unui mers fizio- 
ic, unul patologic, precipitat sau cel puţin alterat. 

După cum se poate uşor deduce, nici una dintre categoriile de 
orii amintite nu poate explica senescenja în complexul ei. Mai mult 
şi teoriile legate de acizii ribonucleici se referă cel mai mult la 
e patogenice, aceste modificări fiind mai degrabă o consecinţă 


PERIOADELE ÎMBĂTRINIRII 
1. CLIMACTERIUL 


.. Climacteriul este de fapt o perioadă critică de dezvoltare si nu 
atit o etapă definitorie a debutului senescenţei. Asa cum îl caracte- 
vizează Hoff, climacteriul aparține marilor crize ale vieții femeii, care 
zăruncină în profunzime întreaga structură somato-psihică si poate 
e cînd mai devreme, cînd mai tîrziu, anuntind tul senescentei 
mu se confundă si nu poate fi identificat cu ea (Miskolczy, Williams, 
nca) La bărbaţi, așa-zisul „climacteriu viril“ (termen introdus de 
Mandel și Marcuse, care însă nu este recunoscut unanim), apare mult 
mai tirziu și de obicei coincide cu presenilitatea şi senilitatea (M. Bleuler). 


` Qlimacteriul la femei se instalează între anii 45—55 de viaţă, perioadă im 
care se dezechilibreazá şi apoi dispare ciclul ovarian, menstrua(ia etc. Pe bună 
dreptate, Goecke afirmă că încetarea activității estrogenice însăşi se esaloneazá pe 
mai mulţi ani atit din cauza păstrării unor secre(ii ovariene, cit si din cauza 
meu funcţiilor ovariene de către cortexul suprarenalelor. Se stie că fenomenele 
cteriene interesează într-un circuit mai complex diencefalul, hipofiza si ovarul. 
Cum scopul nostru nu este de a expune aspectele bioumorale ale climacte- 
ne oprim in special asupra unor fenomene neurovegetative şi psihice 
went întilnite în această perioadă. Astfel așa-zisul sindrom vegetativ de climac- 
caracterizat prin multiple dereglări vasomotorii (paloare alternind cu roșeață, 
jo tensionale, valuri de cáldurà, tahicardie etc) sint explicate de Hoff prin 
modificările funcţionale care se produc la nivelul centrilor vegetativi diencefalici. 
R ndu-se la tulburările emotionale M. Bleuler susține cá ele nu pot fi expli- 
sau legate exclusiv de modificările endocrine cel puţin pentru faptul că in 
le de climax patologic nu au putut fi decelate modificări hormonale net 
ebite de cele întilnite la femeile care trec peste această perioadă critică fără 
1 ări deosebite (50—70?/; după Bickenbach) După autorul citat, modificările 
endocrine ar putea explica tulburările emoţionale ușoare (iritabilitatea, labilitatea 
mofionalá) dar in nici un caz instalarea unor tablouri psihotice. 
P Ca si mulți autori, noi considerăm că tulburările psihice pot fi favorizate 
de o evoluție patologică a climaxului, dar că determinismul lor este mult mai 
plex, in el fiind intricati o serie de factori de teren, constituţie si sociogenetici 
hologici, situaționali). În acest sens Geinitz si M. Bleuler au observat că si labi- 
tatea emoțională se intilneste in perioada de climax mai ales la femeile cu c 
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j 2. PERIOADA DE PRESENESCENȚĂ i 


personalitate anterioară labilă. Autorii germani (Runge, Stekel, Schröeder) subli- 
niază cît de diferit poate fi climacteriul în funcție de predispoziția caracterială, 
de trăirile anterioare, activitatea sexuală, existența naşterilor, situația de mamă 
sau situația de fată bătrină sau de femeie care a suferit din cauza nerealizării 
„proiectului ei de viață“ (Reimer, Frankel). Stanca, Noyes şi Kolb eviden 
diferitele reacții psihice față de cristalizarea sentimentului de abandonare a func- 
fiei de reproducere, de conștiința dispariției oportunităţilor de împlinire a func- 
țiilor biologice ale feminităţii, cit şi trăirile secundare pierderii responsabilități 
parentale atunci cînd copiii deveniți mari se separă de cămin si privează mama 
de îngrijirea lor. 

n general tulburările psihice climacteriene de intensitate nevrotică se inca- 
deazü in psihosindromul endocrin al lui M. Bleuler. Acest sindrom se caracte- 
rizează prin hiperemotivitate, labilitatea dispozi(iei, capriciozitate, uneori însoţite 
de iritabilitate. Toate aceste simptome sint grefate pe fondul unei astenii psihice 
şi fizice cu acuze de scădere a memoriei, ameţeală, cefalee, cenestopatii si senzaţie 
de disconfort general somatic. 

Se descriu de asemenea scăderea sau abolirea libidoului, în timp ce rapor- 
turile sexuale, desi sint posibile, duc adesea la relaţii conflictuale cu partenerul, 
În cazuri extrem de rare se menționează creșterea nevoilor sexuale. Contrar părerii 
lui Bleuler, Runge subliniază creșterea generală a preocupărilor sexuale și ca 
atare consideră cá exacerbarea nevoilor sexuale nu constituie o excepţie ci o 
regulă în această etapă. d 


În ceea ce privește legătura dintre climax şi posibilitatea apariţiei 
unor stări psihotice, M. Bleuler și Mauz consideră că nu există psihoze 
sui generis de climax, dar că este posibil ca această etapă critică să 
favorizeze apariția unor psihoze şi invers, orice stare psihotică suprapusă 
exacerbează manifestările patologice ale climaxului. Mai recent însă 
Reimer consideră că ar exista o psihoză climacterică sui generis. Noi 
considerăm că nu putem să vorbim de o psihoză de climax ca entitate 
nozologică aparte cind in fond întîlnim la această etapă a vieţii o serie 
de tablouri clinice depresiv-anxioase, confuzive, paranoide, cu caracter 
reactiv sau somatogen, iar altele cu caracter dominant endogen (debuturi 
tardive de schizofrenie, psihoza maniaco-depresivá). 


In această perioadă continuă senescenta celulară, tisulară si senes- 
cenfa organelor si funcţiilor (Binet si Bourliére). Se notează scăderea în 
greutate a creierului (greutatea maximă fiind atinsă la femei între 
15—20 de ani, iar la bărbaţi între 20—30 de ani) Involuţia celulelor - 
nervoase se produce in mod diferit pentru fiecare formaţie cenușie, 
Procesul de îmbătrinire a sistemului nervos (inclusiv a căilor de con- 
ducere) poate fi influențat de diferiţi factori ca A.S.C., hipoxemiile tem- 
porare, intoxicaţiiile, infecțiile, traumatismele craniocerebrale (O. Vi 
Bürger) După Hoff si Satelberg, senescența se datoreşte la doi factori 
si anume: a) îmbătrinirea substanței fundamentale, b) modificarea 
vasculară. RA 

a) Îmbătrinirea substanţei fundamentale este concretizată în retracția 
celulelor nervoase, micşorarea numărului lor, depunerea de lipofuscină, - 
modificări fibrilare de tip Alzheimer, formarea de plăci senile. 

b) O serie de cercetători consideră cá involutia cerebrală începe cu 
modificări biochimice și histochimice ale aparatului vascular, care se 
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estă cu precădere la nivelul vaselor intracerebrale mici (nutritive) 
ger, Letterer, Hojos, Ratschey, Wildi și colab.). 

Aceste modificări parietale vasculare deranjează funcţionalitatea 
mponentei vasculare a barierei hematoencefalice şi creează condiții 
abile unor perturbări secundare în celulele gliale și în neuroni, 
ales în ce privește metabolismul oxidativ. 

Castaigne explică modificările sistemului nervos prin procesele pato- 
vasculare, demonstrind că după 50 de ani se remarcă o reducere 
xului sanguin către creier și a consumului de oxigen la nivel cere- 

Korzeniowski sustine pe bună dreptate cá îmbătrinirea trebuie 
ca un proces al întregului organism (uzură somatică, endocrină, 

egetativă, nervoasă si psihică). După concepţia lui Selye virsta 
ologică depinde de gradul de autouzură, deoarece viaja reprezintă 
“proces de pierderi din energia înnăscută de adaptare. 


Un loc deosebit în preocupările diferiților autori îl ocupă studierea si apre- 
funcţiilor psihomotorii, a performanțelor psihologice la această etapă a 
enței. Încă din anul 1919 I. P. Pavlov atrăgea atenţia asupra slăbirii proce- 
TN inhibitorii la bătrini explicind astfel tendința la vorbărie si iritabilitatea 
„oamenilor în virstá. Mai tirziu (1933) tot el explica slăbirea memoriei la fenome- 
n recente prin inerția proceselor de excitație, Doi ani mai tirziu, Marinescu 
Kreindler (1935) au studiat pentru prima dată activitatea nervoasă superioară 
gent de virstá intre 60—90 de ani prin metoda reflexului psihogalvanic si 
că, Cei doi autori români au ajuns la concluzia cá la această virstă 
ea reflexelor condiționate devine mai greoaie, diferenţierea se realizează (sau 
se realizează deloc) după foarte multe asocieri (50—75) cu excitantul discri- 
minator. Tot ei au demonstrat greutatea sau imposibilitatea elaborării reflexului 
de urmă cit şi ritmul lent în care se poate realiza stingerea reflexelor condiţionate. 
= După cel de-al doilea război mondial, Birren (1959), Ruffin (1960), Ciompi 
966) au reafirmat părerea conform căreia îmbătrinirea pe plan psihic se carac- 
printr-o încetinire a tuturor reacţiilor psihomotorii. 
Pacaud folosind teste de memorie, atenţie, coordonarea mișcărilor si studiul 
tăților de învățare ajunge la concluzia că senescenfa aptitudinilor este 
de a începe la perioade cronologice similare pentru toate funcţiile. Con- 
datelor stabilite de autor, culmea evoluţiei aptitudinilor se situează între 
—24 de ani, între 30—60 de ani declinul acestora urmează o formă liniară, deși 
semnalează rupturi în aceste linii în funcţie de subiect. Astfel pentru funcţiile 
US capacitatea de concentrare a atenţiei, rapiditatea comprehensiunii si ra- 
Oe entul, ruptura apare între grupa de 20—24 de ani si grupele mari de virstă, 
pentru reacţiile psihomotorii ruptura se face după 25—29 de ani. Pacaud remarcă 
asemenea că virsta la care apar aceste rupturi este în funcţie şi de gradul de 
n , persoanele instruite recunoscind prin înaintarea în vîrstă o influență 
mai putin marcată a procesului de imbátrinire. 
P Wechsler, cu ajutorul scalelor sale de inteligență (W.A.LS) a demonstrat că 
orurile obţinute cresc pînă în ultimii ani ai celei de a treia decade, scad încet 
pină la 60 de ani, după care declinul devine mai abrupt. Descresterea produsă 
o dată cu înaintarea în vîrstă este mai accentuată în scorurile testelor de perfor- 
manță decit la cele verbale, variind însă de la un test la altul. Influenţa cea 
mai mare a vîrstei se face simțită în testul de folosire ca simbol a numerelor, 
ece această probă depinde de rapiditate si de percepţia vizuală. Deosebirile 
de virstă a condus pe Wechsler la stabilirea unui „indice de deteriorare“ 
calculat prin stabilirea raportului dintre rezultatele testelor care-și modifică scoru- 
rile mai puţin cu vîrsta („care ţin“) si rezultatele testelor care manifestă un declin 
„mai abrupt („care nu ţin“). Sesizind caracterul mecanicist al acestor teste Ruffin 
nu le acordă valoare absolută, considerind pe bună dreptate că scăderea scoru- 
por la unele teste este dublată de creșterea altor performanţe odată cu înaintarea 
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în virstă cum sint: exerciţiul, obisnuinja, circumspecţia, experiența profesională 
şi de viaţă, care în general măresc valoarea şi eficiența personalității umane. De aceea 
H. Ey (deși stabilește scorurile de e ter cam la aceleași etape de virstă) sub- 
liniază că omul în vîrstă își are locul în toate grupele umane si trebuie să participe activ 
pentru ca întregul grup social să profite din această colaborare a tradiţiei si a 
progresului menit să unească cele trei generaţii. Însăși reducerea tendinţelor ero- 
tice si temperarea dorinței de competiţie duc la un anumit grad de serenita 
la o pondere mai mare a raţiunii, la focalizarea eforturilor către diverse activită! 
intelectuale, adesea de mare fineţe, Există astfel si la această vîrstă o mare capa- 
citate de integrare socială echilibrată, eficientă și productivă. 


In acest sens, Post (1968) interpretind dinamic procesul îmbătrinirii subliniază 
cá descresterea eficienței si diminuarea capacităţii de învăţare este compensată 
de modificarea atitudinii bazale de direcționarea personalităţii în afară (preferă 
grupurile mai mici, favorizează conservarea mai mult decit extinderea, rutinele, i 
stabilitate mai mult decit explorările recente). Post evidențiază deci că declinul 
cognitiv este dublat de restructurarea personalităţii. Cu peste 10 ani înaintea lul 
însă Petrilowitsch (1957) socotea că scăderea energiei psihice favorizează intro- 
versiunea progresivă a personalităţii, ale cărei moduri de reacție pierd în inten- 
sitate, dar acest proces este compensat de creşterea dimensiunilor în adincime. Acest 
aspect se reflectă în capacitatea mai mare de a gindi In profunzime, de a cuprinde 
esenţialul. 


Din același punct de vedere sint semnificative sublinierile lui Ruffin care vor- 
beste de o creştere a eficienţei îndeplinirii unor sarcini datorită cunoștințelor acu- 
mulate, a experienţei profesionale si de viaţă. El a emis ipoteza restructurării inte- - 
ligentei care face ca aderenţa bătrinului la obisnuinfe, incăpăţinarea, intoleranța 
față de tineri, atitudinea disproportionatá, critică, față de aceştia să fie dublate si 
Peter de echilibrul, obiectivitatea si încrederea intr-un domeniu de viață sau 
profesional. 


Atunci cînd însă acceptarea şi adaptarea la situaţia impusă de 
virstă nu realizează expresia autorilor francezi „bien vieillir", se ajunge 
la o serie de atitudini reactionale, dintre care H. Ey consideră ca mai 
frecvente depresia, închiderea în sine într-o singurătate mizantropică pe 
care autorii americani (Cuming și Henry, 1961) o fundamentează în 
„teoria dezangajării“. Printre aceste reacţii H. Ey subliniază de ase- 
menea „refuzul de a îmbătrini“. Este vorba de o reacţie globală de refuz 
de a admite senescenfa capacităților intelectuale, senescenfa fizică si 
scáderea sexualitátii, si pentru aceasta subiectul se suprasolicitá recurgind 
la stimulente si spre a nu abdica, caută satisfacţii si succese rezervate 
altor virste. Uneori reacția de revoltă avînd ca substrat invidia sau 
gelozia faţă de cei mai tineri se manifestă prin agresivitate, nerăbdare, 
autoritarism, critică disproportionatá si răutăcioasă față de manifestării 
obișnuite virstelor tinere. Acestea sint tipuri de reacţii intilnite 
special la persoanele cu trăsături dizarmonice, la acele persoane la 
procesul imbátrinirii denudează unele trăsături de personalitate piná 
această virstă compensate. 


3. SENESCENTA 


Cea de-a treia etapă — senescenfa sau bátrinetea propriu-zisă se 
situează după unii autori după virsta de 60—65 de ani, iar după alții la 
peste 75 de ani. În expunerea aspectelor psihopatologice noi vom cuprinde. 
patologia de presenescentá a etapei de vîrstă 45—60 de ani şi cea de 
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ate de'la virsta de 60—65 de ani. Menţionăm însă că această 
în general admisă este arbitrară si în orice caz această deli- 
după vîrstă (ca unic criteriu) nu poate fi decit relativă, deoarece 
H oamenii imbátrinesc în același mod si la aceeași vîrstă crono- 
În acest sens clinicianul observă de exemplu o psihoză de tip 
la virsta de peste 60—65 de ani si invers, psihoze si demente 
senil cu mulți ani înaintea acestei virste. Credem de asemenea 
tologia vîrstei înaintate trebuie privită în mod unitar mai ales 
faptul că o serie de afecţiuni psihice cu debut la climax sau în 
um se continuă intermitent, remitent sau progredient si in peri- 
senilității propriu-zise. Mai mult, odată cu parcurgerea etapelor 
nirii, o serie de interferenţe somatice, vasculare sau de îmbă- 
fiziologică a celulelor nervoase fac ca în tablourile clinice ale unor 
e considerate „funcţionale“ si reversibile să apară elemente noi 
re intelectuală, coloraturá hipocondricá mult mai intensă, episoade 
zive mai , iar evoluţia să fie dominată mai des de 
nja către prelungirea perioadelor de stare, remisiunile devenind 
ce în ce mai scurte si mai incomplete. De asemenea perioadele 
se libere evidenţiază stări de diferite grade de deteriorare psihică, 
eori și somatică. 
„Datele demografice ale ultimelor decenii evidenţiază creşterea rela- 
i absolută a proporţiei si numărului persoanelor in vîrstă, fenomen 
ut sub denumirea de îmbătrinirea demografică a populaţiei. Pe 
datelor statistice comparative, C. Miiller și colab. apreciază că 
ata medie de viaţă a crescut de la începutul secolului nostru cu apro- 
ativ 20 de ani. Această creștere a duratei medii de viață este consi- 
de către E. Martin aproape exclusiv datorată diminuării morta- 
ţii infantile, deoarece introducerea unor metode. noi terapeutice, în 
ele decenii nu a influenţat decit foarte puţin „mortalitatea după 
de 65 de ani. În același sens, studiile aprofundate întreprinse de 
er în S.U.A. demonstrează că îmbătrinirea populaţiei în Această țară 
tre anii 1880—1958 se datorează într-o mică măsură diminuării morta- 
| bătrinilor. Se apreciază astfel că diferenţa între indicii demo- 
ci ai ţărilor cu nivel economic ridicat si ţările subdezvoltate se 
Itoreazá in prima grupă de țări diminuării natalității și mortalității 
infantile care duce la fenomenul de imbátrinire a populaţiei. Țările 
subdezvoltate care au o scădere mică a mortalităţii infantile și o cres- 
constantă a natalității au, asa cum afirmă C. Müller, o populaţie 
elativ tinără. 
Gould (citat după C. Müller) încercînd să facă un prognostic cu 
privire la creșterea grupului populaţiei de virstă înaintată arată că 
numărul bătrinilor incapabili de muncă raportat la totalitatea populaţiei 
active a fost în anul 1961, de 17%, iar in 1971 de 20%. În anul 1981 
fi de 2490, in 1991 de 269%, în 2001 de 27%, în 2011 de 26%, în 2021 
2690, iar în 2031 de 25%. Referindu-se la aceste cifre C. Müller care 
o sinteză a datelor obţinute si de alti autori menționează că aceste 
de prognoză evidenţiază o stabilizare a acestei proporţii în jurul 
„procentului de 250/0. 
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In tara noastră datorită scăderii mortalităţii infantile in special, ` 
a crescut considerabil în ultimul deceniu numărul persoanelor in virstá. 
Astfel dacă in 1931 efectivul populaţiei virstnice reprezenta 7,49, in 
anul 1970 el a avut o pondere de 13,4%, din totalul populaţiei. Se esti- 
mează că in structura populaţiei anului 2000 virstnicii între 60—79 de ` 
ani vor reprezenta 14,90), iar grupa populaţiei de 80 de ani si peste 
va avea o pondere de 1,8%, (R. Cresin) Autorul imparte ultima grupă 
de virstă (60 de ani virsta medie a pensionării și peste) în „persoane 
wirstnice în majoritatea cazurilor încă active“ de 60—75 de ani și per- 
soane bătrine în vîrstă de peste 75 de ani. 

Intre multiplele consecințe sociale, economice și culturale ale feno- 
menului de imbátrinire demografică trebuie înregistrate si o serie de 
implicaţii medicale între care cea mai importantă este creșterea morbi- 
ditátii pentru patologia legată de virstă si in special a afecţiunilor cere- 
brale vasculare si degenerative. Așadar, al doilea factor care dinami- 
zează evoluția gerontopsihiatriei este alături de cel demografic, factorul 
epidemiologic. Studiile în acest sens sint însă puţin extinse, datele luate 
în prezent în consideraţie într-o serie de țări provin in special din statis- 
ticile spitalelor de psihiatrie, care arată că bolnavii în virstă de peste 
64 de ani reprezintă circa 209/, din totalul internărilor. Anchetele care - 
caută să stabilească proporţia de tulburări mentale la persoanele în J 
vîrstă aflate in populaţie desi reprezintă cea mai fidelă sursă de infor- 
mare întimpină încă mari dificultăţi, necesitind, echipe complexe, timp 
si migală. Lipsa unor astfel de studii epidemiologice extinse explică 
variaţia de cifre obţinute în aceste cercetări, dar aceste cifre rămîn 
totuşi impresionante dacă amintim că proporția de sindroame organice 
cronice a fost apreciată între 5—10%, din populaţia depășind 65 de ani. 
Acest procent rămine şi el destul de relativ, deoarece nu se bazează pe 
studii epidemiologice aprofundate. Astfel unii autori consideră că psiho- 
zele senile reprezintă un număr infim (20/, după datele lui Kay si Roth), 
Sjógren si Larson considerá cá in Suedia in ultimii 25 de ani nu à 
crescut procentul dementelor senile (0,8% pentru bărbaţi si 0,6%% pentru — 
femei). Mai interesante ni se par datele lui Nielson bazate pe aprecierea 
categoriilor de bütrini care s-au adresat serviciului de consultaţii în 
insula daneză Samsă. Din populaţia de 6189 de locuitori ai acestei 
insule, în timp de 5 ani s-au adresat serviciului de consultații psihiatrice. 
600 de subiecti, dintre care 73 erau în vîrstă de peste 65 de ani. Din 
acest număr de 73 pacienţi bătrini, 11 prezentau demenţă gravă, ib 
demenţă uşoară si 8 apoplexii, ceea ce ar reprezenta circa 420/, sin- 
droame organice cerebrale din totalul de 73 de pacienţi bătrîni care 
s-au adresat serviciului de consultaţii de psihiatrie. Aceste date însă nu 
pot fi generalizate si de aceea, ca si C. Müller, considerăm că datele 
privind frecvența sindroamelor psihiatrice intilnite la virsta înaintată 
sint încă modeste, ele neputind exprima o situaţie convingătoare a 
procentului de îmbătriniri psihice patologice ale populaţiei aflate în - 
această a treia etapă a existenţei. j 
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II. PATOLOGIA PSIHICĂ A PRESENILITATII 


Cadru! nosologic. Tulburările psihice ale perioadei presenile au 
stituit preocuparea multor psihiatri (Kraepelin, Thalbitzer, Dreyfus, 
st, E. Bleuler, Seelert, Stern, Runge, Kehrer, Albrecht, Serko, Hal- 
fadt etc.). Kraepelin către sfirsitul secolului al XIX-lea a izolat 
psihozelor presenile. El a delimitat melancolia de involutie in 
ul 1896 ca entitate deosebită de psihoza maniaco-depresivă. Tot el 
anul 1904 a deschis seria încercărilor de delimitare a psihozelor para- 
le de involutie prin descrierea delirului presenil de prejudiciu. Reali- 
ind diversitatea tablourilor clinice, Kraepelin (1910) afirma că numai 
udierea evoluţiei acestor afecţiuni poate demonstra existența unor, 
ocese particulare legate de virstă. El deşi susținea că între psihozele 
ranoide si virsta presenilă la care apar există o legătură evidentă, 
manifesta îndoiala că aceste psihoze ar fi determinate numai de 
orii de virstá, atribuind ultimilor rolul de condiţie favorizantá apari- 
{iei respectivelor tablouri clinice. Astfel delirului presenil de prejudiciu 
u-i acorda cu certitudine dreptul de entitate distinctă faţă de celelalte 
forme ale psihozelor paranoide. 


= Kraepelin considera că delirul presenil de prejudiciu apare in special la femei 
în perioada involutivă, tabloul clinic fiind caracterizat prin dezvoltarea treptată si 
P" torie a unor reprezentări delirante de multe ori variabile pástrindu-se ordi- 
mea sí claritatea desfășurării proceselor ideative ale gindirii cit si reactivitatea emo- 
i Elle considera ca foarte rare, iar din descriere se poate desprinde limitarea 
ct delirante la teritoriul locuinței (deteriorare, furt, murdărie, pătrunderea 
unor persoane străine, de obicei vecinii, în interiorul locuinței), fondul anxios, 
coloratura hipocondrică şi aspectul de prejudiciu mora! si material. Halucinaţiile: 
de obicei lipsesc, iar comportamentul bolnavilor reflectă trăirile delirante. Ei se 
“iza închid ermetic încăperile, baricadează uşile. Tabloul clinic se asocia cu 
unele elemente de deteriorare ca scăderea memoriei de fixare şi uneori pseudo- 
- geminiscentele. Elementele de deteriorare progresau relativ lent pe cînd 
netto delirantă suferea numeroase oscilaţii. Diferentiind aceste psihoze 
D cele paranoide (cu idei de mărire, halucinaţii, incoerenjá), Kraepelin sublinia 
totuşi puncte de contact între delirul de prejudiciu si dementa senilă menţionind 
3 că ar putea să existe treceri insidioase între ele. În „Introducerea in psihia- 
— trie" (1921), Kraepelin afirma că multe dintre psihozele paranoide care apar în 
perioada presenilă pot aparține demenţei precoce, demenfei paranoide, deschizind 
astfel problema mult discutată a unor schizofrenii cu debut tardiv. 
În aceeași perioadă, Spielmeyer în tratatul lui Aschaffenburg (1912) reliefind 
` importanța substratului anatomopatologic în bolile presenile a separat „psihozele 
funcţionale“ ale virstei înaintate (psihoze fără substrat anatomopatologic). Aceste 
boli erau definite de Spielmeyer ca psihoze care pot apare şi la alte perioade de 
virstă, dar care atunci cind se instalează in presenium capătă o amprentă deose- 
 bità a vîrstei. Între psihozele funcţionale, autorul descrie stările depresive şi pe 
cele paranoide, ultimele fiind identificate cu delirul de prejudiciu al lui Kraepelin. 
în anul 1913 un alt mare psihiatru german, Kleist, a creat concentul nozologic al 
„paranoiei de involutie" ilustrindu-l prin descrierea a 10 cazuri (9 femei si 1 băr- 
bat), la care boala debuta în strinsá legătură cu climacteriul și atingea intensitatea 
d co maximă cu multi ani mai tirziu. Interpretind observaţiile sale clinice, 
nota apariția bolii in special la femei singure, cu o personalitate „hipo- 
_paranoică“ caracterizată printr-o conștiință exagerată de sine, supraapreciere (ten- 
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dința la domiranià), egoism, susceptibilitate și nein re. Tabloul. clinic al para- 
noiei de involuție se caracterizează printr-o stare afectivă mixtă si fenomene 
delirante, interpretări false, iluzii, false amintiri. Ca tulburare particulară a gin- 
dirii, Kleist. descrie inhibi(ia sau fixarea proceselor asociative „însoțită de fuga. 
de idei. Acest fenomen se manifestă prin ingreuierea proceselor gîndirii, produc- 
tivitatea asociativă redusă, ingustarea cimpului desfășurării proceselor asociative 
însoțite de fuga de idei si tendința la divagarea in redarea amintirilor. În acest 
cadru apar ideile delirante de prejudiciu cu structură „inteligibilă“ sau „neinteli- 
gibilă;, neverosimilă, nemodificabile sau schimbătoare, . sistematizat sau nesiste- 
matizat. 
Tematica delirantă este de obicei dominată de preocupările sexuale, gelozie, 
dorințe sexuale, temeri privind etica sexuală, proteste contra imoralităţii. Autorul 
menţionează că dintre iluzii cele optice sint nelipsite, iar halucinafiile au ca par- 
ticularitate apropierea de trăirile psihice normale. Ca şi autorii citati mai sus, 
Kieist evidentia evoluţia trenantá a psihozei (nelipsită de oscilații ale intensității 
trăirilor delirante) spre o invaliditate psihică durabilă, însă fără disociere sau 
demenţă. 
La cîțiva ani după apariţia lucrării lui Kleist, alti trei psihiatri germani — 
Albrecht, Seelert, Serko — au descris psihozele paranoide de involufie apropiate 
de accepțiunea actuală. 
Astfel Albrecht (1919) a descris parafrenia de involuţie care apare după el 
“între 45—55 aai (de obicei după climacteriu), femeile fiind afectate în proporție 
de 2/3 faţă de bărbaţi. 
Simptomatologia ei se compune din neincredere, interpretări delirante, idei 
de relaţie şi urmărire in sens de şicană, batjocură, otrăvire, interpretări delirante 
cu conţinut sexual, în mod secundar putind apare si idei delirante de mărire. 
La citeva luni după perioadă de invazie a delirului se instalează treptat fenome- 
nele halucinatorii strins legate de conţinutul tráirilor delirante ajungind in cele 
din urmă să domine prin intensitatea si multitudinea lor tabloul clinic. Dezvolta- 
rea şi dominanța halucinaţiilor, lipsa de importanţă a predispoziţiei (pe care punea 
Bhză Kleist) au constituit motivele pentru care Albrecht a delimitat parafrenia 
"de involutie caracterizată printr-o evoluţie cronică, prin permanentizarea haluci- 
națiilor şi delirului fără să ducă insă la demenţă. Cu privire la încadrarea ei 
nozologică, Albrecht susținea cá parafrenia de involutie este identică cu paranoia 
de involufie sau poate fi o subformă a parafreniei lui Kraepelin. 
Serko (1919) însă bazat pe aspectele simptomatologice separă observaţiile 
sale de paranoia de involuţie a lui Kleist fundamentind conceptul său despre 
parafrenia de involuţie. El ca $i Albrecht sublinia că se intilneste mai frecvent 
la femei, că nu a putut observa o constituţie hipoparanoică, debutul bolii fiind 
acut, iar evoluţia cronic progresivă. In ceea ce priveşte descrierea simptomatolo- 
giei ea se apropie foarte mult de cea descrisă de Kleist. În plus ca şi Kraepelin 
(limitarea delirului la teritoriul locuinţei), Serko notează caracterul de ,,micime* 
jUeinischer. Zug), în sensul de lipsă de amploare, de elaborare sărăcăcioasă a 
delirului. Aşa s-a creat noțiunea de „delir de mică amplitudine“ caracterizat prin 
aceea că oricît de absurd, de confabulator sau fantastic ar fi delirul, el 
totuşi legătura cu unele evenimente trăite, cu spaţiul limitat în care se desfășoară 
existența bolnavului. , H 
Prin Seelert (1915) se începe tratarea comparativă a diverselor tablouri eli- 
nice ale psihozelor de involuţie care, socotea el, apar mult după climax in inter- 
valul de vîrstă cuprins între 50—74 de ani, femeile singure reprezentind 5/8 dit 
totalul cazurilor, Fără a accepta integral structura hipoparanoică a lui Kleist, el 
susține unele trăsături particulare de personalitate premorbidă (afectivitate vie, 
sentiment de sine crescut, tendinţă la dominare, neincredere, intoleranță, iritabl- 
litate, inteligență dotată). El notează frecvența şi particularitátile delirului de 
prejudiciu (prin praf, pulbere, fum, urmărire), a numeroaselor acuze somatice cu 
aspect hipocondric, a senzaţiilor neplăcute de gust si miros, a halucinatiilor audi- 
tive, cit si “frecvența falsificárilor de memorie si caracterul retrospectiv al inter- 
pretărilor delirante. Mai rar si el susține posibilitatea ideilot delirante de mărire, 
Evoluţia tabloului clinic duce constant la. o stare de deficit intelectual si deficit | 
mnestic uşor. Seelert considera cá psihozele descrise de el ar reprezenta reacţii 
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“individuale condiționate endogen la un proces organic cerebral (în 2/3 din cazurile 
- sale de natură arterioscleroticá). El identifică delirul de prejudiciu cu delirul senil 
„de persecuție şi paranoia de involufie.a lui Kleist si face deosebire tranșantă 
între aceste tablouri clinice si parafrenie. Acceptá însă interrela(ii şi treceri posi- 
bile în melancolia de involuţie lăsînd să se întrevadă legătura cu unele trăsături 
caracteristice ale psihozei maniaco-depresive. 


Continuind elaborarea sintezei asupra psihozelor paranoide de invo- 
 lutie, Kehrer (1921) subliniază marea apropiere dintre ele din punct 
de vedere al etiologiei, clinicii si evoluţiei. Reluind problema caracte- 
- rului organic al psihozelor de involufie, Bumke (1919) considera cá 
“între cazurile de involufie ale lui Kleist si arteriosclerozele colorate 
paranoid ale lui Seelert pot exista tranziţii dar cá tulburárile arterio- 
` selerotice adesea nu le putem exclude si nici nu le putem confirma. 
În orice caz necunoscind patogenia tulburărilor psihice de involutie este 
- greu ca problema leziunilor arteriosclerotice sá se puná de maniera 
"sau — sau“. Bumke si Stern (1930) considerau că se ştie prea puţin 
despre raporturile involufiei si mai ales ale climaxului feminin c arterio- 
scleroza si ca atare este greu să fie exclusă posibilitatea atragerii în 
suferință a vaselor cerebrale după anii de evoluţie a psihozei de invo- 
lutie, suferinţa vasculară influentind doar simptomele ei în sensul unei 
“interpretări delirante şi a paresteziilor arteriosclerotice. La rîndul său 
Kehrer sublinia cá în toate cazurile descrise piná la el era vorba de 
psihoze incurabile cu evoluţia cronică progresivă, care se terminau prin- 
tr-o stare de invaliditate psihică. Autorul sublinia că dezvoltarea pro- 
cesului paranoid apare complet independentă de încetarea transformă- 
rilor climacterice acordindu-i acesteia doar un rol de factor declan- 
sator al unui proces cerebral care apoi se dezvoltá dupá legile sale pro- 
prii. Kehrer pornind de Ja lucrările lui Kretschmer care formulase ideea 
terenului afectiv modificat prin cauze biologice (legate de climax) formu- 
leazà (criticind in special pe Seelert) rolul factorilor psihogeni in aparitia 
şi desfăşurarea proceselor psihotice presenile. El afirma că la femei 
climacteriul produce o nouă înflorire a vieţii afectiv-erotice care ușurează 
producerea conflictelor condiționate pur psihologic, terenul devenind 
"deosebit de sensibil la traumele psihice. 

Kretschmer si Kehrer finalizează prima decadă a eforturilor de 
delimitare a psihozelor de involuţie concepindu-le ca pe o rezultantá a 
nterpátrunderii unor factori de personalitate (orgoliu, iritabilitate, labi- 
litate) cu trăirile” psihice traumatizante (fete bătrine, văduve, femei 
singure, nerealizări în viaţa personală etc.), cu condiţiile de mediu extern 
şi ale celui intern (modificat biologic de climax). 


B O mare importantá in descrierea psihozelor de involufie (paranoide și depre- 
sive) o are Runge (1930 — capitol in Tratatul lui Bumke) care observa că stările 
depresive din perioada de involutie sint mai frecvente decit cele paranoide, avind 
însă si ele o coloratură paranoidă. Acordind climaxului un rol patoplastic (concept 
“introdus de Birnbaum), Runge considera ca si Kehrer cá la construirea psihozei 
de involuţie contribuie un număr mare de factori, Deşi Runge nu a adus lucruri 
„noi în descrierea tablourilor clinice, el are meritul de a fi adus unele precizări 
(n ceea ce priveşte delimitarea paranoiei de involufie a lui Kleist de paranoia 
propriu-zisă și de parafrenia lui Kraepelin. Astfel absenţa uneori a sistematizării 
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delirului, frecvenţa și bogăţia tulburărilor de percepţie (iluzii și halucinaţii, pseudo- 
halucinaţii) cit si inhibiţia şi aderarea (subliniate de Kleist ca tulburări ale pro- 
ceselor asociative ale gindirii) plus fuga de idei constituie după Runge criterii de 
diferenţiere faţă de paranoia. 

In ceea ce priveşte parafrenia, Runge recunoaşte marile dificultăți de deli- 
mitare față de forma sistematică a lui Kraepelin. Cu toate acestea ilustrul psihia- - 
tru german afirma că în parafrenia de involuție se poate face legătura cu climac- 
teriul şi involuția, precum si dezvoltarea delirului pe o constituție hipoparanoicá. ` 
Ca si Kehrer el susține cá halucinațiile adevărate în psihozele paranoide de invo- 
lutie (in speță în parafrenia de involuție) nu se aflau pe primul plan ca în para- 
frenia propriu-zisă. 

Sesizind tendința introducerii majorității psihozelor paranoide de involutie în 
„marea oală“ a schizofreniei, Runge susținea că atita timp cît simptomele funda- 
mentale ale schizofreniei lipsesc, aceasta este o tendință nejustificată deoarece 
numai absurditatea ideilor si prezența halucinațiilor nu sint suficiente pentru 
diagnosticul de schizofrenie. 

Runge făcea de asemenea diferențiere între psihozele puranoide de involuție 
și psihozele senile sau vasculare subliniind că în ultimele ideile delirante sînt mai 
puțin inrádácinate în personalitate, delirul este mobil, participarea afectivă este 
frecventă dar inconstantă și ceea ce este mai important se dezvoltă relativ precoce. 
fenomenele demenţiale. Așadar Runge in cea de-a doua decadă a delimitárii 
nozologice a psihozelor paranoide de involufie reușește să demonstreze mai con- 
vingător dreptul la existenţa de sine stătătoare a psihozei paranoide de involuție. d 


În etapele următoare au fost descifrate de asemenea două tendințe 
și anume — prima constind în apropierea sau identificarea tablourilor — 
clinice ale psihozelor presenile cu schizofrenia sau psihoza maniaco-depre- 
sivă (mai ales după apariţia lucrării lui M. Bleuler, 1943), iar a doua 
a continuat eforturile de delimitare și menţinere atit a statutnlui psiho- 
zelor paranoide de involutie, cit si a melancoliei de involutie (Weitbrecht, 
Kehrer, Swierczek, Hagemann, Snejnevski, Sirina, Dudelskaia etc.). 
Astfel, dupá circa 20 de ani, Kehrer revenind la capitolul psihozelor 
de involutie menţionează cá ele sînt „boli mijlocite* ale virstel înaintate, 
in care intervine involufia in asociere cu al(i factori nozoplastici (predis- 
pozanţi si preformanţi), între care sexul, mediul, situaţia psihologică. El 
admite posibilitatea intervenţiei unei involutii precoce a aparatului 
genital, a creierului, a sistemului endocrin si vascular ` Swierczek (1960) - 
pledează pentru autonomia nozologică atit a psihozelor paranoide de 
involutie, cit si a melancoliei, subliniind ca particularități ale acestora 
polimorfismul simptomatologie şi virsta involutivă comună la care apar. 
El descrie alături de depresia inhibatá şi depresia anxioasá un tip de. 
„depresie cu coloratură pronunţat paranoidă“, subliniind astfel fondul 
de obicei comun depresiv şi anxios al psihozelor de involutie (pentru 
care autorul folosește în intitularea comună singularul). Ca şi Runge, 
Swierczek și mai ales Hagemann (1960) pe baza unei observaţii proprii 
cu o catamneză de 23 de ani demonstrează că psihoza paranoidă poate. 
fi diferențiată atit faţă de schizofrenie, cit si față de psihozele condi- 
tionate organic. În literatura de specialitate sovietică (Snejnevski, Sirina, 
Dudelskaia), psihozele paranoide ca şi melancolia de involutie sint deli- 
mitate ca entitate aparte cu diferite variante (psihoze paranoide, delir 
de prejudiciu, de gelozie cu coloraturá paranoică etc.). 
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Din studiul catamnestic al unor psihoze apărute între 45—65 de ani 
efectuat de Dudelskaia se desprinde tendința fundamentată a autoarei 
de a delimita psihozele paranoide de involutie de grupul unor sindroame 
paranoide pe fondul unor boli cerebrale organice (ca de exemplu A.S.C.) 
$i schizofrenii tardive. În concordanță cu preceptele psihiatriei dinamice, 
Asociaţia americană de psihiatrie, în clasificarea ei (1952), Noyes şi Kolb 
(1963) în manualul de psihiatrie, cit si în tratatul lui Freedman și Kaplan 
(1967) recunosc atit psihozele paranoide de involuţie, cit si melancolia 
de involutie. Noyes si Kolb susţin ca şi Kleist rolul important al perso- 


‘nalității premorbide în apariţia „reacției paranoide de involufie". Ei 
susțin cá subiecţii care fac aceste reacţii manifestă de-a lungul vieţii 


un sentiment ascuns de nesiguranţă, tendinţa la critică disproportionatá, 
blamează pe alţii pentru lipsurile proprii, sînt incápátinafi, geloși, ranchiu- 
noși, reținuți, bănuitori etc. Toate aceste elemente se apropie de conturul 
personalităţii hipoparanoice a lui Kleist. 

Continuind concepția enunțată încă din anul 1939 în ,Psihiatria 
clinică“ 1960 (sub redacţia lui Gruhle), cit si în manualul sáu (1963) 
Weitbrecht situează „psihozele depresive si paranoide ale anilor invo- 
lutiei^ între psihozele determinate somatic si cele endogene. El susține 
autonomia psihozelor de involuţie afirmind cá desi simptomele lor mor- 
bide nu sînt „specifice“, ele îmbracă o formă caracteristică si se deose- 
besc de alte psihoze prin aspecte de ordin eredo-biologic. Citind lucrà- 
rile lui Kielholz, ale unor autori germani, scandinavi si americani, Weit- 
brecht susține cá din punct de vedere genetic psihozele de involutie 
ocupă o poziţie deosebită față de psihozele endogene (psihoza maniaco- 
depresivă şi schizofrenia). El admite totuşi că există treceri ale acestor 
psihoze atit spre schizofrenie, cit şi spre psihoza maniaco-depresivă. 
Deosebit de interesante si piná la un punct foarte utile pentru deli- 
mitarea psihozelor de involuţie si respectiv a melancoliei de involuţie, 
ni se par următoarele două condiţii : 

1. În anamneză nu trebuie să existe nici cea mai mică suspiciune 
de existență anterioară involutiei a unor faze sau stări depresive sau 
maniacale. 

2, Debutind în perioada climaxului sau în anii involuţiei, psihoza 
nu trebuie să se repete fazic si nici să nu cuprindă schimbări de faze 
maniacale cu faze depresive. 

Dacă melancolia întrunește aceste două condiţii atunci ea se înscrie 
în cadrul psihozelor de involuţie, dacă nu apariţia ei la această vîrstă 
este o simplă întimplare, psihoza respectivă încadrindu-se (spunem noi) 
fie în diverse forme ale psihozei maniaco-depresive cu debut tardiv, 
fie în grupa depresiilor reactive. 

Din punct de vedere fenomenologic, susține Weitbrecht, psihozele 
de involuţie ocupă o poziţie intermediară între schizofrenie si psihoza 
maniaco-depresivă, astfel că simptomatologiei ciclotimice de început i 
se asociază simptomatologia paranoidă cu care fie că formează un tablou 
clinic mixt, fie că o înlocuieşte pe prima. După el, este posibilă numai 
trecerea de la simptomatologia ciclotimică spre schizofrenie, calea inversă 
nefiind observată. Aici autorul sustine destul de confuz, posibilitatea 
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tardiv susținute si demonstrate clinic de către Kraepelin, Lange, Hal- | 
berstadt si mai reeent de cátre Rothschild, Roth, Morrissey, Kay, 


Interesantá si realistá ni se pare de asemenea reactualizarea lui 
Weitbrecht în ceea ce privește raportul dintre psihozele de involufie si 
coloratura organică cerebrală. Astfel autorul menţionează cá in multe 
psihoze de involutie tabloul clinic al evoluţiei, deobicei îndelungate 
capătă o coloratură organică. Prezenţa procesului cerebral este exprimată 
pe plan clinic prin apariţia halucinatiilor gustative si olfactive şi a 
sindromului „delirant al parazitilor cutanafi* (halucinaţii haptice cu sen- 
zatia de reptatie pe piele a unor insecte parazite). 1 

Punind in discuţie factorii care determină apariţia depresiilor de ` 
involufie, Weitbrech amintește importanța factorilor psihogeni (care se 
adaugă factorilor somatici legati de involu(ie) creind tabloul așa-ziselor 
„depresii modificate“ (, Umzugsdepressionen* termen introdus de Lange). 

În acest sens psihoze care debutează şi se dezvoltă la alte virste pe 
tip endogen şi avind la început un continut curat catatim, apar uneori 
la virsta de involutie ca reacţii depresive prelungite, stabile si inteli- 
gibile ca urmare a singurátátii sau pierderii irecuperabile a unor persoane 
apropiate, iar formele mai ușoare apar ca urmare a fixării depresiv. 
anxioase — la problematica obişnuită de viață, de locuinţă, de relaţii — 
cu anturajul. În „Psihiatria clinică“, Weitbrecht subliniind rolul facto- 
rilor psihogeni în apariția depresiilor de involuţie se servește de date.e 
lui Staehelin și Kielholz, care menţionează că depresiile de involutie 
au într-un procent de 91%, caracterul unor depresii anxioase agitate și 
în 52% din cazuri o simptomatologie paranoidá mai mult sau mai puţin 
pronunţată. Clinica din Basel acordind rol de factori „declanșanţi“ unor 
cauze somatice sau psihogene, a găsit în lotul studiat în 4%, din cazuri 
factori somatici, iar în 74%, dintre ele traume psihice grele ca cele 
amintite mai sus. L 

Benoit (1965) delimitează între diversele forme de „psihoze ale 
senilitátii" (cum le denumeşte el) un grup de psihoze cu evoluţie favo- 
rabilă. Greger și Stahl (1968) pornind de la lucrările lui Hirschmann 
Klages, ca şi Schimmelpenning apreciază diferențiat evoluția acestor 
psihoze. Astfel ni se pare destul de realistă delimitarea grupei psiho- 
zelor ciclotim paranoide, caracterizate prin debut acut, prezenţa uno 
simptome depresive sau maniforme alături de sindromul paranoic cu o 
evoluţie episodică respectiv periodică cu remisiuni complete și ca atare 
cu prognostic clinic si social bun. 3 

Al doilea cuprinde formele paranoid halucinatorii cu evoluție 
cronică, care in !/, din cazuri duc si ele la remisiuni și într-o bună 
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măsură resocializarea este posibilă. Într-un număr mic de cazuri însă 
evoluţia este de la început cronică si progresivă si în aceste cazuri ea 
seamănă cu tablourile parafrenice din cadrul schizofreniei. Autorul însă 
nu le încadrează în această sferă. 

La noi în țară C. I. Parhon (1923) menţiona cá în psihozele para- 
noide de involuţie este vorba de vn delir cronic halucinator si uneori 
absurd, alteori sistematizat. Urechia (1927) desparte psihozele de invo- 
lutie în două grupe comune : 

Prima grupă, melancolia de involuţie, avind ca variante: a) forma 
"cu agitaţie anxioasă extremă (cu prognostic grav, „bolnavii sucombind 
în scurtă vreme“), b) forma cu fenomene anxioase si confuzive cu idei 
delirante, paranoide si citeodatá de grandoare, dar mai ales cu feno- 
` mene catatonice negativism, stereotipii, mișcări ritmice bizare, atitudini 
anormale si disocierea gindirii etc.) c) stári depresive cu anxietate, dar 
. mai ales cu preocupári hipocondrice cu tentative de sinucidere. 

In cea de-a doua grupá a psihozelor de involutie el cuprindea psiho- 
zele cu caracter paranoid cu delir de prejudiciu senil (pe care autorul il 
descrie la capitolul „Paranoia'). 

La rîndul său Obregia (1933) intentionind să demonstreze rolul facto- 
rilor endocrini în apariţia psihozelor de involutie descrie (sub titlul 
„Paranoia și menopauza“) cazul unei femei în vîrstă de 50 de ani care, 
odată cu apariția semnelor premonitorii ale menopauzei face un delir 
sistematizat de persecuție. 

C. Parhon-Stefánescu recunoscind dificultatea delimitării psihozelor 
de involuţie de cele senile unește toate tablourile clinice sub denumirea 
de „psihoze de involutie*. Autoarea împarte aceste psihoze in 2 mari 
grupe si anume: a) Psihoze de involutie nedemenţiale, b) psihoze de 
involuţie demenţiale. Între psihozele nedementiale cuprinde psihozele 
paranoide, paranoia de involuţie al lui Kleist si delirul de prejudiciu al 
lui Kraepelin cu formele lor curabile (Gaupp, Robert si Halberstadt). 
In legătură cu formele incurabile si dementiale ale acestor psihoze, 
autoarea pune problema posibilității interpretării lor ca forme de debut 
ale dementei senile sau ca forme atenuate ale acesteia. Din interpretarea 
clinico-statistică a lotului de bolnavi cercetaţi rezultă că într-un procent 
de 58%, din cazuri s-au putut obține ameliorări si remisiuni, restul de 
42%), au rămas neinfluenfate terapeutic. 

Noi considerăm că grupul psihozelor paranoide de involufie cuprinde 
de drept atit „paranoia de involutie a lui Kleist“, cit și delirul de preju- 
diciu al lui Kraepelin. Din grupa psihozelor afective socotim în conti- 
nuare necesară delimitarea „melancoliei de involuție“. În concepția 
noastră nozologică susţinem, ca si alti autori, existența la senescentá a 
unor psihoze dominant endogene (funcţionale și reversibile) ca schizo- 
frenia, psihoza maniaco-depresivă (cu debut tardiv sau care își continuă 
evoluţia la această vîrstă), cit si o serie de psihoze toxice, infecțioase, 
traumatice si mai ales reactive. 

Menţionăm de asemenea posibilitatea apariţiei unor stări nevrotice 
sau dezvoltarea unor tablouri psihopatice determinate de transformările 
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Sie e Ss legate de presenescentá si întreţinute de condiţiile modificate 
e viață. 

În ceea ce priveşte psihozele paranoide si melancolia de involutie | 
susţinem punctele de vedere ale lui Weitbrecht subliniind că aceste 
psihoze sint legate de involutie în sensul modificărilor patologice date 
de virstă, aceste modificări avind atit rol patogenetic, cit si patoplastic. 
În aceste condiţii ni se pare că infirmarea sau afirmarea unor factori 
organici cerebrali chiar dacă nu este posibilă, rămîne însă de netăgăduit 
intervenția complexului de factori general somatici si genetici care - 
definesc cadrul unei presenescenfe sau senescenfe patologice responsa- 
bili si de modificarea tablourilor clinice ale unor psihoze „endogene“ ` 
care-şi continuă cursul la această vîrstă. Considerăm ca și Ruffin si H. Ey 
necesară menţinerea denumirii de psihoze presenile si senile (paranoide 
si melancolice) chiar dacă ele constituie doar un preludiu de obicei 
prelungit al instalării treptate al unor stări demenţiale vasculare sau 
senile. Mentinem această poziție pentru faptul că delimitarea grupului 
de psihoze presenile si senile de celelalte psihoze care apar sau isi con- 
tinuă cursul la această virstă (nefiind urmarea unei senescente patolo- 
gice) aduce nota optimistă a reversibilitátii multora dintre psihozele 
etichetate pe nedrept ca psihoze de involutie. 


împărţit capitolul tulburărilor psihice legate de presenescență si senes- ` 
cen(a patologică în 3 subcapitole: — Psihozele si demenfele presenile, , 
— Psi e si demenfele senile, — Tulburările psihice nevrotice, psiho- 
tice şi dementiale de natură vasculară. 1 

Psihozele si demenţele presenile (clinică, diagnostic, tratament). 
Aspectele psihopatologice intilnite la această virstă sint de obicei poli- - 
morfe si de o mare variabilitate in privinţa intensității. Astfel aria tulbu- 
rărilor psihice presenile se întinde de la sindroameie pseudonevrotice şi ` 
psihopatoide pînă la cele psihotice confuzive sau demenţiale. 

În acelaşi timp, menţionăm că destul de frecvent diferitele psihoze 
şi demenfe presenile au un debut pseudonevrotic sau pseudopsihopatic. 
Sindroamele pseudonevrotice îmbracă adesea aspect neurasteniform cu 
fenomene anxioase, depresive, cenestopate si hipocondrice însoţite de 
senzaţia generală de disconfort psihic și fizic, la care se adaugă mai frec- 
vent ca la alte virste fenomenele hipomnezice. Sindromul isteriform. 


Obsesiile si fobiile apar pe fondul unei stări de anxietate difuză, caracte- 
ristică presenilităţii. Ca şi sindromul isteric el înglobează deseori preo- 
cupări persistente hipocondrice asociate cu diverse nozofobii (cancero- 
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„sifilofobie etc.). Aceste sindroame au de obicei o evoluţie cronică si 
E besc de nevroze prin faptul că sint legate dc fondul patopiastic 
esenil, factorii psihogeni de obicei prezenţi si ei avind doar un rol 
rizant. Legătura strinsá a sindroamelor amintite ca şi a celor pseudo- 
atice cu fondul patoplastic presenil sau senil ar putea fi susținută 
nul rînd pentru faptul că de multe ori ele marchează modalitatea 
stalare lentă a unor psihoze de involutie sau marchează pe plan 
c faza incipientă a arteriosclerozei cerebrale. În al doilea rînd uneori 
inifestà o tendinţă la stabilitate mai mare decit fenomenele pamo- 
înseși. Asa se explică de ce în perioadele de regresiune a si 
j psihotice (de remisiune sau ameliorare a e1) fenomenele nevro- 
orme ca si cele pseudopsihopatice rămîn si apar adesea mai intens 
mate clinic decit în etapele prepsihotice. După aspectul fixării in 
de reacţie a personalității prin cronicizarea elementelor semiologice 
bază aceste sindroame pseudonevrotice ne amintesc de psihopatizarea 
ări or nevrotiforme din stările toxice si traumatice unde de asems- 
este vorba de deteriorări ale fondului biologic în general şi a siste- 
ui nervos central în special. Am putea afirma de asemenea că 
da de involutie ca și perioada copilăriei (de maturizare a sistemului 
) reprezintă cele două perioade ale existenţei în care foarte frecvent 
ementele pseudonevrotice se intrică cu cele de tip psihopatic. 
Tulburările sau pseudosindroamele psihopatice au in general un 
ect polimorf in care sint intricate manifestări impulsive, cverulente, 
opate, psihastenice si isterice. H. Ey notează in mod special între tul- 
e de caracter care apar la virsta de involuţie pe cele de tip para- 
caracterizate prin agresivitate, suspiciune, revendicare si mai ales 
in preocupările hipocondrice. Pacienţii interpretează in sensul grijii 
tologice faţă de starea de sănătate senzațiile reale de jenă si dureri 
la nivelul diferitelor organe și sisteme şi se pling în permanență 
nu sint crezuţi si că nu li se acordă atenţia si îngrijirile necesare. 
pectele psihopatice de tio paranoic pot avea după Verdoni caracterul 
unor revendicări pasionale în special pe teme de gelozie morbidă. 
In ceea ce priveşte tulburările timopate, ele îmbracă foarte frec- 
vent forma depresivă și mai rar eutorică. 

Se consideră că tablourile psihopatice de genul celor amintite se 
întilnesc la persoane care în antecedentele lor au fost caracterizate ca 
mai egoiste, mai labile emotional, mai sensibile, mai impre- 
sionabile sau mai sugestibile. Aceste particularități în condi iile unui 
presenium patologic capătă o intensitate care le scoate din rindul varian- 
telor normale ale personalităţii, trecîndu-le în categoria dizarmoniilor 
psihice. 

Precizăm însă şi aici că de fapt atunci cînd vorbim de psihopatizare 
sau de sindroame pseudopsihopatice nu avem intenţia să le identificăm cu 
noţiunea de psihopatie ca dezvoltare patologică a personalităţii. Toate 
“manifestările psihopatice care apar pe fondul unei senescențe patolo- 
pice se produc prin mecanisme de regresiune a acestei personalități (si 
prin structurarea dizarmonică a unei personalităţi în evoluţie de la 
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tinerețe pină la maturitate si bătrîneţe), Ele apar deci ca tulburări 
psihopatice sau pseudopsihopatice ca rezultat al modificării reactivităţii 
si a scăderii capacității de adaptare. Acestea evoluează ca si celelal 
forme pseudopsihopatice în funcţie de gradul de deteriorare lezională 
(vasculară, atroficá, endocrino-metabolică si de condiţiile de mediu care 
pot să accelereze sau să încetinească, să accentueze sau să diminue cel 
puţin temporar intensitatea manifestărilor pseudopsihopatice. 

Precizăm de asemenea că atunci cînd tulburările pseudopsihopatice. 
apar în cadrul unui tablou demenţial net conturat nu mai putem vorbi 
de stări psihopatoide ca atare ci de un tip sau de o etapă a unei demente 
sau alteia care înglobează în tabloul ei (prin scăderea intelectului, a 
criticii, autocontrolului) și o serie de tulburări de comportament a căror 
intensitate depăşeşte nivelul psihopatic înscriindu-se in gama. tulbură- 
rilor de intensitate psihotică. De altfel înseşi infracțiunile comise de 
astfel de pacienţi poartă net amprenta demenţială exprimată prin lipsă 
de mobil, incoherenja acţiunilor, puerilitate, lipsa de prevedere si 
de înţelegere. a consecinţelor sociale si personale ale faptelor sávirsite. 

Psihozele și demenţele presenile (de involufie) le sistematizám ast- 
fel: 1. Melancolia de involufie. 2. Sindromul (starea) maniacal presenil 
de involujie. 3. Psihozele paranoide si paranoia de involufie. 4. Catatonia 
tardivă. 5. Demenţele de involufie (presenile). În grupul dementelor pre- 
senile (de involuţie) am introdus si cele două demente speciale cunoscute 
în literatura de specialitate sub denumirea de „Boala sau demenfa Pick“ 
și „Boala sau demenfa Alzheimer“. 

Etiologie. Așa cum reiese din expunerea diferitelor puncte de vedere 
în legătură cu psihozele si demenţele care apar la această virstă, etio- 
logia acestora rămîne încă necunoscută, virsta comună la care apar nepu-. 
tind constitui un criteriu etiologic convingător cel puţin pentru faptul 
că de imbátrinit imbátrinesc toti oamenii care ajung la această etapă de 
existență, dar dintre aceştia numai un număr extrem de mic fac psihoze 

involuţie. Climaxul, presenescența patologică, factorii i 
tici, cit şi condițiile de mediu îşi au probabil valoarea lor incontesta- 
bilă, fiecare dintre aceşti factori multipli putind avea o pondere mai 
mare sau mai mică. 

De obicei psihozele presenile au o serie de particularități comune 
și anume: 

a) Apar în perioade de virstă cuprinsă între 45—65 de ani si cà 
atare în perioada manifestă a elementelor involutiei generale. 

b) Simptomele psihice sint foarte persistente si de cele mai mul 
ori au tendința la cronicizare. 

c) Cu rare excepții fondul este anxios si intricat cu fenol 
depresive. 

d) În tablourile clinice sint frecvente preocupările hipocondrice 
sexuale (explicate in parte prin scăderea și uneori exacerbarea libi- 
doului). , 

€) În marea majoritate a cazurilor, tulburările psihotice apar după 
“traume psihice, tabloul clinic imbrácind adesea cel puţin în perioadele 
apropiate de debut un caracter reactiv. s 
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La aceste aspecte comune pentru delimitarea psihozelor de invo- 
lutie de alte categorii de psihoze trebuie avute in vedere cele douá criterii 
ale lui Weitbrecht expuse mai sus. 

1. Melancolia de involufie a fost delimitată de Kraepelin in anul 
1896 ca entitate nozologică deosebită de cadrul psihozei maniaco-depre- 
sive. În vremea lui Kraepelin, doi autori germani, Thalbitzer si Dreyfus, 
arátind in general cá psihozele de involuţie au încă un cadru imprecis, 
au negat existența de sine stătătoare a acestei entități. Aceștia subliniau 
că parte din tablourile clinice socotite de Kraepelin ca fiind melancolii 
` de involutie erau de fapt faze depresive ale psihozei maniaco-depresive, 
- jar celelalte au fost socotite schizofrenii, sau sindroame afective pe fond 

"de arteriosclerozá cerebrală sau în cadrul altor afecțiuni organice de 
involutie. De altfel însuşi Kraepelin care a soris prefata monografiei 
lui Dreyfus (1907) a renunțat la concepția sa anterioară. După această 
. datá, o serie de psihiatri de renume desi au descris o serie de simptome 
particulare pentru melancolia de involutie, au oscilat între a o consi- 
dera ca entitate nozologică aparte (Stransky, Runge, E. Bleuler, Weit- 
brecht, Capgras, Gaussen, Halberstadt, H. Ey, Henderson si Gillepsie, 
Mayer-Gross, Gurevici, Jislin, Sereischi, Ghiliarovski, Snejnevski etc.) 
si intre a o considera ca formá specialá a psihozei maniaco-depresive 
sau schizofreniei (asa cum reiese din partea introductivă. a capitolului). 

Kielholz consideră că între depresiile reactive, depresiile de epui- 
zare, depresiile nevrotice și depresiile involutive există tranzitii fluente 
către ceea ce se denumeşte depresie endogená, toate avind o simptoma- 
tologie fundamentală comună descrisă de Bleuler. El demonstrează res: 
terea maximă a numărului depresiilor presenile la virsta de 45 si 60 de 
ani şi se presupune că persoanele care îmbătrinesc precoce au mai 
frecvent tendința către depresii involutive. Luxemburger, Ewald, 
Malamud acordind o importanţă deosebită factorului ereditar, caracteri- 
zează personalitatea premorbidă ca avind tendința la izolare, închidere 
în sine, rezerve față de anturaj, exces de constiinciozitate și odată cu 
“înaintarea in vîrstă preferă singurătatea, resemnarea, neincrederea. 
C. Müller, L. Ciompi, A. Delachaux, Th. Rabinowicz si J. L. Villa fac 
distincţie între depresiile de involuţie si cele care apar în perioada de 
senescentá, menţionind printre ultimele ` : 

a) cazurile rare de depresie involutivá tardivă ` b) depresii care apar 
pentru prima datá la aceastá virstá de tip endogen eventual; c) depresii 
psihoreactive si nevrotice ; d) depresii de epuizare ; e) depresii senile cu 
sindrom psihoorganic. 

Aceiasi autori servindu-se de datele lui Bronisch subliniazá cá spre 
senescentá, depresiile involutive scad in intensitate emoţională si merg 
către o monotonie a conţinutului, depresia devine rigidă, stereotipă (vezi 
forma inhibatá Medow) si uneori tabloul depresiv precede o demență 
senilă. În acest sens Post (dintr-o 100 de cazuri observate timp de 8 ani) 
menţionează că 18%, dintre ele au decăzut din punct de vedere social. 

Ca si alți autori noi considerăm că melancolia de involutie prin 
aspectele particulare semiologice, prin evoluţia cronică (fără remisiuni) 
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progredientă in care se poate vorbi doar de modulaţii ale intensilăţii 
semnelor morbide, prin delirul absurd de autoacuzare si nega ie, cit si 
prin starea de slăbire intelectuală către care evoluează (H. Ey.) se deo- 
Sebeste de psihoza maniaco-depresivă şi de schizofrenia cu debut tardiv 
şi ca atare poate fi considerată ca o entitate nozologică aparte. ] 
Definiţie. Melancolia de involuţie este o afecţiune psihotică care | 
apare pe fondul presenilitátii fiind caracterizată printr-o depresie 
anxioasă, halucinaţii auditive si cenestezice, idei de autoacuzare, hipo- 
condrice de tipul delirului de negatie si are in general fie o evoluţie ` 
acută confuzivá si zgomotoasă cu sfîrşit letal, fie o evoluţie îndelungată 
progredientă către o stare de slăbire intelectuală (de cele mai multe ori) 
mai mult sau mai puţin marcată. 
Simptomatologia. În general debutul urmează unei traume psihice 
de obicei familiale (boală in familie, decese, despártiri de cei apropiaţi, 
greutăţi familiare) sau conflicte legate de serviciu, avind astfel în supra- 
față aspectul unui tablou clinic reactiv. Instalarea tabloului depresiv 
anxios este precedată de o perioadă prodromală care poate dura de la 
citeva săptămîni la citeva luni, în care bolnavii se pling de o stare de 
oboseală, lipsă de tonicitate, de iniţiativă si interes față de anturaj, față 
de familie si îndatoririle obișnuite de serviciu. Sint frecvent intilnite și ` 
celelalte elemente ale unui sindrom neurasteniform şi anume insomnia 
persistentă, senzaţia de disconfort general somatic, tahicardie, hiper- şi 
hipoestezii, parestezii, algii care duc uşor la apariția unor preocupări 
hipocondrice. | 
Se descriu două tipuri de debut: unul acut sau subacut, celălalt 
(mai frecvent) insidios. Tabloul clinic al perioadei de stare se caracte- 
vizează printr-o depresie profundă cu anxietate intensă, idei delirante, 
de autoacuzare, de vinovăţie si lipsă de demnitate cu autoreprosuri si 
remușcări fa ă de o viaţă personală „nedemnă“, „plină de ticálosii". | 
Mult mai frecvent (ca în alte forme de depresie) se întilnesc idei de 
„culpabilitate sexuală“. Unul dintre bolnavii nostri susținea că toată 
viața și-a chinuit soţia din cauză că niciodată nu a reușit să o satisfacă 
sexual si ca drept pedeapsă aceasta (soţia) i-a făcut doi copii care sint 
sortiti să fie arşi de vii împreună cu el. : 
O caracteristică importantă a preocupărilor delirante a bolnavilor o 
constituie ideile de persecuție si urmărire (pentru fărădelegile comise) 
strins legate de tematica de vinovăţie şi autoacuzare. Adesea preocu- 
pările hipocondrice prezente aproape constant iau alura unei idei deli- 
rante de negaţie si de imortalitate cu aspect de enormitate, triadă carac- 
teristică sindromului Cotard. Bolnavii într-un mod deosebit de absurd, 
neagă existenţa sau starea de funcţionalitate a unor organe vitale (creier, 
inimă, plámini, stomac) ; acestea „s-au uscat“, „au putrezit“, „nu au res- 
pirat un an“, „nu au avut scaun de luni“ etc. Se socotesc nemuritori, 
motivind cá pentru „fărădelegile comise“ sînt condamnaţi „să trăiască 
veşnic“, „vor arde în focul veşnic“. În mod contradictoriu preocupările 
cu caracter hipocondric se împletesc cu solicitarea de a fi executaţi, arsi, 
spinzurati. Deseori refuză alimentatia din motive de vinovăţie, fie cá nu 
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au cu ce o plăti, fie in sfirsit pentru motivul că esofagul, stomacul, intes- 
tinele nu funcționează, „au putrezit“. Una dintre pacientele noastre apa- 
rent conservată din punct de vedere intelectual, afirmă cá nu a avut 
scaun de luni de zile, că alimentele ingerate au luat o formă gazoasă şi 
_ prin presiunea lor au format o fistulá cu orificiu de evacuare în regiunea 
coloanei lombare. Gazele respective de o „toxicitate deosebită“ răspin- 
-dindu-se în salonul de patru persoane, prezentau un pericol extrem 
pentru celelalte paciente, drept care bolnava le avertiza si solicita insis- 
tent ca zi si noapte să păstreze ferestrele deschise. Ideile delirante cu 
coloratura particulară amintită sînt însoțite de halucinații si 
uneori de pseudohalucinații auditive cenestezice, iar în  perioa- 
dele confuzive (de obicei delirant oneroide) de halucinaţii vizuale. Haluci- 
_naţiile auditive cu caracter verbal anxiogen, imbrácind forma unor voci 
“care vorbesc de după zidurile încăperii, de după ușă, acuzind bolnavii, 
comentindu-le fărădelegile, sau apar ca voci ale soţiei, soţului, copiilor 
“care, zbătindu-se în chinurile morţii cer bolnavului ajutor. Halucinaţiile 
vizuale, aşa cum am relatat mai sus, apar mai ales în cadrul unor epi- 
soade confuzive (delirant oneiroide) sub forma unor scene terifiante 
(„exterminarea familiei“, „distrugerea orașului“, „catastrofe ale ţării, 
continentului“ sau „întregului glob pămintesc“) faţă de care bolnavul se 
simte vinovat si responsabil. În special în perioada fazelor confuzive 
pacienţii prezintă false recunoașteri. 
Tulburările somatice sint de obicei mai importante decit în fazele 
"depresive ale psihozei maniaco-depresive. Dintre acestea, H. Ey remarcă 
denutriţia, deshidratarea (legată probabil de agitația psihomotorie), cit 
şi o serie de tulburări cardiovasculare, hepatobiliare si renale. 

După tipul de debut şi în special după tipul de evoluţie şi manifes- 
tările clinice au fost delimitate forma acută malignă, forma stuporoasă 
şi forma delirantă, 

Forma acută malignă evoluează pe tipul delirului acut. Ea mai 
este cunoscută si sub denumirea de psihoza fricii (,Angstpsychose") 
descrisă de Wernicke si caracterizată ca o depresie anxioasá confuzivà 
cu agitație psihomotorie extremă, în care bolnavii se frámintá perpetuu, 
isi fring miinile, îşi smulg părul, gem fără încetare, cer ajutor, strigă 
îngroziți de moarte piná răguşesc. Deseori comit tentative de sinucidere 
(lipsite de caracterul coherent al tentativelor de sinucidere „lucide“), se 
automutilează, se lovesc cu capul de pereţi, își înfig unghiile în git, îşi 
sfişie pielea etc. Stările de agitaţie puternică alternează uneori cu peri- 
oade scurte de acalmie in care bolnavii semiorientati vagabondeazá prin 
salon pe coridoarele spitalului. Producţia psihotică este bogată si în 
general terifiantá, anxiogenă. Adesea forma acută malignă după un 
interval relativ scurt de evoluţie (de la cîteva săptămîni la cîteva luni 

pînă la un an) se însoţeşte de fenomene casectice progresive in care 
interferența unor boli somatice poate fi fatală. 

Forma stuporoasă se intilneste în plin presenium si este caracteri- 
zatá prin impietrirea mimicii in durere si anxietate, astfel incit cu toatá 
imobilitatea stuporoasá, mimica exprimá o stare de tensiune, de durere 
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profundă : fruntea încreţită in omega melancolic, sprincenele ridicate, 
comisurile labiale coborite, privirea în jos sau afintitá în gol, ochii ] 
lacrimi si fárá strálucire, capul plecat, iar braţele cad pe lîngă corp. j 
Relaţiile cu exteriorul se limitează doar la Schifarea unor gesturi abia 
perceptibile, refuză alimentele şi de obicei răspunsurile la solicitările 
verbale sînt minime sau inexistente. Starea aceasta de inhibiție poartă 
in ea potenţialul unor dezinhibitii sub forma de raptus, în care pacienţii 
pot comite tentative de suicid. Trebuie de asemenea menţionată posibi- 
litatea trecerii formei stuporoase într-o melancolie agitată. d 

O a doua variantă a melancoliei de involutie (forma stuporoasă) este 
cea „rigidificată“ descrisă de Medow si confinmată de o serie de alti 
autori (Jislin, Bronisch, C. Müller si colab.). Este vorba de o melancolie 
de involutie, care după ani de evoluţie de la debutul anxios cu agitaţie 
psihomotorie si in special cînd ajunge la etapa senilă, tensiunea afectivă 
scade treptat în intensitate, iar agitația psihomotorie sărăceşte, devine 
rigidă, monotonă si stereotipá imbrácind în ultimă instanţă aspectul unei 
melancolii plate, apatice si inhibate. C. Müller și colab, menţionează 
posibilitatea evoluţiei acestei forme senile a melancoliei de involutie 
către demenţă veritabilă. G. Jislin interpretind mai larg posibilitatea 
evoluţiei melancoliilor agitate din presenium către forme de melancolie 
inhibată in perioada de senilitate consideră acest tablou clinic nu cao 
variantă atipică a unor forme ale melancoliei de involuţie, ci ca un 
stadiu posibi! pentru fiecare dintre ele. 

Forma delirantă se caracterizează prin existența producţiei inter- 
pretative, a ideilor de autoacuzare, de vinovăţie, a convingerilor deli- 
rante de coloratură hipocondrică de tipul celor descrise mai sus în cadrul 
sindromului Cotard. Producţia delirantă este asociată cu tulburări de 
percepție, în special sub forma iluziilor de persoană, a halucinaţiilor cu — 
conținut anxiogen şi de obicei strins legate de producţia delirantă. 
Uneori în tabloul clinic pot fi decelate fenomene pseudohalucinatorii și 
unele elemente semiologice care amintesc sindromul de automatism 
mental. Acestea apar destul de rar si spre deosebire de sindromul de 
automatism mental din schizofrenie producţia delirantă şi halucinatorie, 
oricit de absurdă ar fi, ea păstrează legătura cu unele evenimente trăite, 
cu persoane concrete care, de obicei isi desfăşoară existența în jurul 
bolnavului, fiind vorba de vecini, colegi de serviciu, membrii familiei. 
casa sau apertamentul bolnavului, apartamentele vecine, salonul sau | 
pavilionul din spital. A 

Weitbrecht caracterizind tulburárile de percepție intilnite in general 
in psihozele de involutie menţionează că „vocile“ după conţinutul lor 
exprimă starea afectivă a bolnavilor şi că de cele mai multe ori ele” 
exteriorizează deznădejdea și sentimentul de vinovăţie. 'Tot el subliniază 
pe bună dreptate că atunci cînd apar halucinatiile corporale cresc in 
intensitate fenomenele delirant paranoide. Ceea ce ni se pare si mai ` 
important pentru înţelegerea structurii acestor psihoze (a melancoliei de 
involutie in special) se referă la faptul că Weitbrecht consideră cá în 
multe psihoze de involuţie se observă creşterea treptată în intensitate 
a fenomenelor lezionale, organice cerebrale. Autorul menţionează că 
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stările melancoliforme cu  inhibiție profundă, negativism si lipsa de 
contact se dovedesc atit după datele clinice cit si după cele anamnestice 

(inclusiv după datele despre apartinátori) a fi schizofrenie si nu melan- 

colie de involutie. Spre deosebire de aceste forme autorul subliniazá 

că grupa psihozelor. ciclotimice de nucleu se caracterizează în special 

- prin stabilitatea lumii inconjurátoare, lipsa ei de modificare in sens 

` abstract și ireal. 

Tuturor formelor clinice le sint caracteristice ideile si tentativele de 

sinucidere. Realizarea acestora este posibilă si mai frecventă îndeosebi 

formele agitate, în timpul raptusurilor care interferează formele stupo- 

-yoase sau în timpul unor episoade confuzive. Frecvența sinuciderilor in 

melancolia de involuţie este mare și se înscrie în numărul crescut al 

"sinuciderilor semnalate la această virstă. Între acestea se enumeră sinu- 

ciderile în cadrul fazelor depresive ale psihozei maniaco-depresive sau 

în cadrul unor depresii reactive uneori de intensitate înșelătoare 
nevrotică. 

, Admiţind deci existenţa melancoliei de involuţie ca entitate nozo- 
logică deosebită de celelalte psihoze afective care îşi continuă evoluţia 
sau au debutul situat la această virstá, menţionăm cá este lipsită de 
temei științific si dăunătoare din punct de vedere practic tendința de a 
pune cu uşurinţă acest diagnostic. Astfel, în unele clinici şi spitale marea 
majoritate a depresiilor cu debut tardiv sint consemnate cu invariabilul 
termen de „melancolie de involuţie“. Ca și Weitbrecht susţinem că 
diagnosticul de melancolie de involutie să fie rezervat numai depresiilor 
cu coloratura descrisă mai sus, depresii care au o evoluţie progredientă 
(fără remisiuni şi intervale libere) și care mai devreme sau mai tirziu 
asociază fenomenele slăbirii intelectuale şi uneori a unei demente senile 
mixte sau vasculare. 

Admiţind aceste criterii stabilite de Weitbrecht, menționăm totuși 
posibilitatea evoluţiei melancoliei de involutie (asa cum de altfel subli- 
niază H. Ey) către o stare hipocondricá sau delirantă cronică caracte- 
rizată printr-un conglomerat de idei de autoacuzare, prejudiciu si perse- 
cuţie care asociază și ea mai devreme sau mai tirziu fenomenele speci- 
fice ale slábirii intelectuale. 

Desigur cá ni s-ar putea reprosa faptul cá din moment ce unele 
dintre melancoliile de involutie duc în evoluţia lor la o stare demen- 
fialà de ce mai admitem postulatul unei entităţi nozologice pentru ele 
si nu le considerăm doar ca o etapă premergătoare instalării tabloului 
morbid demenţial. Desi nu considerăm acest repros lipsit de logică, 
admitem că nu putem defini o boală numai după ultima etapă care de 
cele mai multe ori nici nu poate fi prevăzută cu ani înainte. În al doilea 
rînd toată etapa instalării treptate a tabloului demenţial vascular sau 
senil rămîne convingător dominată de coloratura melancolică. În același 
timp pe baza experienţei clinice şi a datelor anatomo-patologice, noi nu 
putem exclude prezența unor factori somatici și psiho-organici în nici 

una dintre formele de melancolie de involuţie. Mai mult chiar, dacă nu 

se poate decela existenţa unui sindrom demential frust sau evident în 
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toate melancoliile de involutie devine in timp aproape constant si ` 
evident complexul simptomatologie al invaliditátii ireversibile ca expresie ` 
a slăbirii intelectuale si in general al deteriorării psihice si sociale a 
pacienților. É h. 
Ni se pare interesant să amintim şi să continuăm să expunem 
succint cam ce cuprinde conceptul de depresie de involutie care, după. ` 
o serie de autori (Kielholz, C. Müller) nu se confundă nici cu melan- 
colia de involuţie si nici cu celelalte tipuri de depresie. Este vorba de ' 
reluarea termenului de „depresie de involufie^ menţionat de Bumke 
și Kehrer d prin care o serie de autori mai vechi (Luxemburger, Ewald, 
și mai mecent Kielholz) înțeleg depresiile care apar la vîrsta, 
de involufie, avind ca factori determinanţi ereditatea. Ar fi vorba de 
persoane a căror structură premorbidă se caracterizează printr-o conduită 
de rezervă, de stüpinire de sine cu excese de conștiință si tendință la 
introversiune şi care odată cu virsta tind către solitudine, resemnare și 
neincredere (după C. Müller) Kielholz adaugă că îmbătrinirea prema- — 
turá a acestor persoane ar duce mai frecvent la instalarea unei „depresii 


2. Stările maniacale presenile sînt mult mai puţin frecvente decit 
melancolia de involutie si în general faţă de diversele forme pe care le 
îmbracă la această vîrstă psihozele afective depresive. Citindu-l pe 


român remarcă prezenţa fenomenelor arteriosclerotice şi evoluţia cazu- 
rilor către o stare demenţială. 

Mayer-Gross apreciază că hipomania sau mania ar reprezenta. 
5—10% dintre psihozele afective ale vîrstei înaintate. Acestea se carac- 
terizează prin hiperreactivitate, fugă de idei, idei extravagante de putere, 
de grandoare cu caracter fantastic sau pueril la care se adaugă preocu- 
pările amoroase și tendințele erotice finalizate fără scrupule în diverse 
aventuri. 

Zeh (1956) în baza studiilor fenomenologiei maniei din perioada de 
involuţie menţionează în primul rînd accentuarea particularităților carac- 
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teriologice, gravitatea mult mai mare a stărilor de agitaţie psihomotorie 
“acută, frecvenţa elementelor catatonice, paranoide şi a celor confuzive. 
H. Ey subliniază că stările maniacale presenile se deosebesc de cele din 
psihoza maniaco-depresivă prin faptul că predomină agitația nocturnă, 
frecvente stările confuzive, halucinafiile vizuale terifiante, haluci- 
» auditive si ideile delirante. Similar melancoliei de involuţie, 
de agitaţie psihomotorie asociată cu o serie de tulburări somatice 
le lua aspectul unei manii confuzive care evoluează către un delir 
cut terminal. Caracterizind simptomatologia stărilor maniacale în funcţie 
e virstă, C. Müller si colab. (1969) menţionează că odată cu virsta 
a devine mai grosieră, mai plată şi stereotipă, iar din punct de 
e al repercusiunilor sociale mult mai gravá; de aceea se impun 
uri de prevedere si adesea punerea bolnavului sub tutelă. Această 

A este indicată in special în cazul bătrinilor care, în cadrul maniei 
"dezinhibati sexual, fac planuri absurde de insurátoare, se laudá cu 
. potenta lor sexuală etc, Autorii amintiti evidentiazá si posibilitatea unor 
“stări hipomaniacale sau maniacale mai uşoare in care comportamentul 
-]udic al bolnavilor este mai puţin exprimat. Ei, ca si alți autori citati 
mai sus, susțin de asemenea posibilitatea interferențelor confuzive cu 
- trăsături catatonice şi a elementelor paranoide. 

Din expunerea acestor opinii se poate deduce lipsa unui contur net 
între starea maniacalá de involutie legată de o presenescentá patologicá 
. sau de un sindrom psihoorganic ca atare si stárile maniacale din circuitul 
- maniaco-depresiv cu debut tardiv sau care-și continuă desfăşurarea si la 
- această virstá. Desi Zeh caută să distingá mania involutivá de mania 
senilá totusi nici aceastá delimitare nu este suficient de convingátoare, 
deoarece tipurile de manie senilá descrise de el pot fi intilnite si in 
etapa involutiei (vezi mania senilă). De altfel o serie de autori (H. Ey, 
- Mayer-Gross, Ciompi, Hamilton) tratează impreună mania de involutie 
cu mania senilă. Însuşi C. Müller în manualul sáu de gerontopsihiatrie 
desi cautá sá deosebeascá tipurile de manie după virstă se opreşte mai 
- mult la caracteristicile maniei senile. În privința maniei de involufie el 
citează doar cele citeva caracteristici descrise de Zeh. Evidentiind aspec- 
— tele polimorfe ale stárilor maniacale care apar la aceastá virstá, Weit- 
brecht (1960) menţionează cá fazele maniacale apar de cele mai multe 
ori sub forma unor explozii fugace sau a unor episoade scurte. Spre 
deosebire de Zeh, el afirmá cá nu a observat psihoze maniacale curate 
de climax sau de involutie. Menţionează însă cá prognoza fazelor 
maniacale se înrăutățește in anii involuției. 

Din toate punctele de vedere expuse mai sus se degajă recunoas- 
terea unanimă a unor sindroame sau stări maniacale care apar sau îşi 
continuă evoluția la virsta înaintată. Ele se întîlnesc în această perioadă 

mult mai rar decît la alte vîrste și au în general după majoritatea auto- 
_ rilor un prognostic mai prost. Ca şi alți autori (Ciompi, C. Miiller) consi- 
` derám că şi la această virstă apar stări maniacale (faze) cu debut tardiv 
şi faze ale psihozei maniaco-depresive care se continuă păstrind totuşi 
caracterul reversibil (intermitent sau remitent) şi care nu au nimic 
comun cu presenescenja sau senescenţa patologicá. Spre deosebire de 
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acestea episoadele, stările sau sindroamele maniacale de involuţie (prese-- 
nile) au un caracter mult mai polimorf, preocupările de prejudiciu si 
urmărire intricindu-se cu' fenomene delirante de mărire si bogăţie cu ` 
aspect absurd, contradictoriu si pueril amintind productivitatea delirantă 
din forma expansivă a parăliziei generale progresive. Aceste stări 
îmbracă frecvent forme paranoide în care halucinaţiile vizuale sau audi- 
tive reflectă de asemenea starea mixtă a trăirilor delirante polimorfe. 
În acest sens putem întilni halucinaţii auditive și vizuale cu ecou afectiv, 
pozitiv legat de fondul euforic si trăirile delirante de bogăţie si mărire, 
cit și halucinaţii vizuale terifiante asociate cu halucinaţii auditive cu 
conţinut neplăcut, persecutoriu sau de urmărire. În cazurile observate de 
noi, euforia era labilă adesea cu treceri bruște către stări de agitație 
coleroasă cu note de anxietate mai ales către seară și în timpul nopții. 
În același timp am remarcat diferente mari in exteriorizarea com- 
portamentului euforic. Astfel am sesizat perioade scurte in care glumele 
si calambururile mai apropiate de cele tipice maniacale erau prompte si 
reușeau să trezească emoții pozitive, realizind uneori faţă de ambianţă | 
aspectul contagiunii caracteristice. Aceste perioade scurte erau urmate 
de glume seci, de asociaţii după rimă și asonantá lipsite de sens, plate, 
de obicei de aspect pueril, náting si stereotip. Dezinhibitia erotică mani- 
festă în aceste etape capătă un aspect vulgar si de o trivialitate deosebită 
cu propuneri directe, publice si treceri la act, cu denudări sau neglijente 
în ținută de aspect ostentativ care frizează exhibitionismul. Una dintre 
pacientele noastre a păstrat aspectul unei dezinhibitii erotice cu totul 
ieșită din comun, astfel încît la vederea oricărei persoane de sex opus 
își descoperea regiunea sexuală, reclamind cu insistență apropierea. 
Lipsa ` de ri era urmată de o stare de agitație fumibundă. 
De altfel în cadrul unui episod de acest gen asociat cu o stare confuzivà 
acută, bolnava a decedat în clinică după circa 3—4 săptămîni de la 
internare. 3 
Împreună cu H. Ey menţionăm frecvenţa stărilor confuzive în care 
fenomenele de agitaţie psihomotorie dezordonată se poate intrica și cu 
elemente de negativism, incoherentá a proceselor asociative, deși pacienţii 
păstrează in general aspectul logoreic, 
Avind în vedere conceptul de psihoze de involuţie şi necesitatea 
delimitării în continuare a melancoliei de involuţie, noi sîntem de $ 
că nu trebuie confundate sindroamele sau stările maniacale de involuție - 
din sfera psihozelor afective de 
tip maniaco-depresiv. Ca și în cazul melancoliei de involutie considerăm 
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. Psihozele paranóide si paranoia de involufie. ln introducerea 
itolului, noi am expus succint o serie de puncte de vedere din care 
desprind orientári cu aspect aparent diferit, dar care in fond nu sint 
totalitatea lor contradictorii, unele dintre ele completindu-se reciproc. 
fel, în majoritatea lor se desprinde în primul rind necesitatea deli- 
unui grup polimorf de psihoze delirante de involuţie. Dintre ele 
se apropie de paranoia lui Kleist, altele de parafrenia de involutie 
de Serko si Halberstadt, altele de delirul de prejudiciu descris 
aepelin. In majoritatea lor autorii mai vechi și cei ai zilelor noas- 
recunosc componenta psihosocială in determinismul complex al 
itor psihoze, recunosc rolul important al factorilor somatici, endocri- 
bolici si a factorilor organici cerebrali (Runge, H. Ey, Seelert, 
L t, Schimmelpenning etc.). 
oi, deşi considerăm cá virsta critică la care ne referim determină 
mite particularităţi ale tabloului clinic al tuturor psihozelor care apar 
această etapă, susţinem ca si alti autori (C. Parhon-Stefánescu, Snej- 
vschi, Halberstadt, H. Ey, Benoit, Runge, Kehrer, Weitbrecht etc.) cá 
după desfășurarea tablourilor psihopatologice se poate delimita grupa 
psihozelor delirante de involutie de grupa psihozelor delirante de altă 
natură si de etiologii diferite cum sint schizofrenia, parafrenia (Kraepe- 
), psihozele paranoide reactive, paranoia etc. Considerăm unilaterale şi 
in discordanță cu realitatea clinică opiniile conform cărora este negată 
existența unor entități nozologice de involufie si mai ales pe acelea care 
apreciază că toate psihozele delirante ce apar in presenium sint psihoze 
de natură schizofrená, fie ele si cu etiologii diferite (M. Beuler, 
— Mayer-Gross, Klages). 
— — Rational si demn de luat in consideraţie este conceptul de psihoze 
schizoforme pe bază organică susținut de Schimmelpenning si in parte 
diferenţierea făcută de el si Post (1967, 1968) între „halucinoza para- 
noidá^ si ,psihozele asemănătoare schizofreniei“ (cu delir in general 
inteligibil cu teme persecutorii limitate la conţinutul halucinozei pe de o 
parte si schizofrenia tardivá propriu-zisá pe de alta. 
= Definiție. Psihozele delirante de involutie reprezintă un grup poli- 
mort de tablouri clinice cu structură paranoidá, parafrenică sau para- 
noică, apar pentru prima dată în presenium, fiind caracterizate printr-o 
evoluție îndelungată, de obicei progredientă care, de cele mai multe ori 
fie că progresează către o stare de slăbire intelectuală, fie că realizează 
o trecere de obicei treptată către o stare demenţială de tip senil sau 
vascular. 

Din această definiţie se desprinde în primul rind legătura dintre 
tablourile clinice si presenescența patologică, posibilitatea evidenţierii 
mai devreme sau mai tirziu a elementelor psihoorganice, aspecte de 
care se leagă probabil în parte polimorfismul structurilor morbide pe 
care ele le pot îmbrăca. 

Simptomatologia generală. Psihozele paranoide de involuție apar 
adesea în urma unor traume psihice, boli somatice, fiind de cele mai 
multe ori precedate de sindromul neurasteniform de involufie si in 
special de exacerbarea sau modificarea reacţiilor comportamentale. 
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Astfel, bolnavii devin suspiciosi, nemulţumiţi, irascibili, nepoliticoşi in 
relaţiile cu cei din jur, neglijenti în ţinută și faţă de îndatoririle lor 
profesionale si familiale, cu preocupări exagerate faţă de starea de 
sănătate proprie, iar uneori cu vădite preocupări de gelozie, motiv — 
permanent de încordare si conflictualitate în sînul familiei. După boli | 
infecțioase, intervenţii chirurgicale, stări toxice, tabloul paranoid poate 
avea un debut acut cu fenomene marcate de agitaţie psihomotorie, care — 
se desfăşoară uneori pe fundalul unor stări confuzive delirant oneiroide. 
Unele dintre ele după o perioadă relativ scurtă de timp, după risioirea 
stării confuzive se remit, în aceste cazuri nefiind vorba de psihoze 
paranoide de involufie, ci de accidente psihotice cu determinism domi- 
nant somato-toxic. Celelalte cazuri însă după perioada acută confuzivă, 
ca si cele cu debut insidios tind către conturarea unor tablouri clinice 
delirant-paranoide, parafrenice sau de structură paranoică cu evoluție 
cronică. 

Tematica delirantă se desfășoară de cele mai multe ori pe fundalul 
unei dispoziţii depresiv-anxioase si mult mai rar au la bază o stare 
afectivă maniformă. De obicei şi în aceste ultime cazuri este vorba mai 
degrabă de un fond mixt, labil, în care se intrică elementele logoreice 
cu fenomene de cverulentá si o stare generală de disconfort si incárcá- 
tură afectivă negativă, care aminteşte de stările disforice ale toxicoma- 
nilor, epilepticilor și în general a pacienţilor cu sindroame psihoorganice. 

Tematica delirantă care domină tabloul clinic este caracterizată 
generic de Knoll ca avînd „coloratură de climacteriu si de involutie*. Au 
fost astfel considerate caracteristice perioadei involutive ideile delirante 
sexuale (Kleist, Albrecht, Serko), ideile de gelozie (Kraepelin, Kleist), 
ideile de otrăvire (Kleist, Albrecht), deteriorarea locuinţei (Kraepelin), 
delirul de influenţă prin mijloace fizice (Kraft-Ebing), ideile de relaţie, 
prejudiciu (moral), de a fi batjocorit (Albrecht). La toate acestea Knoll 
mai adaugă ideile hipocondrice, ideile mistice, delirul de negatie, ideile 
de graviditate (la femei), iar Janssen pe cele cu caracter erotoman. 
Ultimul autor consideră că aceste deliruri sint motivate inteligibil, bio- 
grafic, în esenţă ele fiind deliruri care exprimă neîndeplinirea unor 
dorinti, a unor idealuri de viață. 

Conţinutul delirant este dominat în special de temele de persecuție, 1 
urmărire, gelozie, prejudiciu moral sau material, aproape nelipsite fiind 
preocupările sau ideile cu coloraturá hipocondrică. În formele cu struc- 
tură paranoid-halucinatorie sau parafreniformă, ideile delirante sînt 
precedate, apar concomitent sau sint urmate de tulburări de percepție, 
în special de tip auditiv, vizual, cenestezic. În general conţinutul tulbu- 
vărilor de percepție este legat de cel al ideilor delirante si întreaga sim- 
ptomatologie productivă, oricit de absurdă, confabulatorie sau fantastică — 
ar fi, ea păstrează oarecare legătură inteligibilă cu evenimentele trăite ' 
de bolnav, cu elementele de ambiantá în care el și-a desfășurat existenta. - 
În acest sens deseori urmăritorii și persecutorii bolnavilor sînt vecinii 
de apartament, colegii de birou, adeseori soțul, soția sau alte rude apro- | 
piate cu care au avut in mod real anumite conflicte, anumite diferende. 
De aceea întilnim frecvent în declaraţiile bolnavilor că vecinii, colegii, 
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le vor să-i distrugă, să-i despartă de soț sau soţie, să-i otrăvească 
să-i facă de ris în societate. Legat de această tematică delirantă, 


a urmăritorilor, bolnavii încuie ușile, se ascund în diferite colțuri 
dei sau, din contră, organizează (in special cei cu structură para- 
formă sau paranoică) scene de demascare publică, se adresează dife- 
r organe de stat pentru a-i proteja sau a le face dreptate, caută cu 
tă să schimbe domiciliul etc. În citeva cazuri observate de noi, 
e pacienţii au reușit să-și schimbe domiciliul (este vorba in special 
pacienţii cu halucinaţii auditive, verbale persistente) liniștea hime- 
i de la noua locuinţă a fost înlocuită rapid de reaparitia mai intensă 
mai extinsă a acţiunii persecutorilor în persoana noilor vecini, intraţi 
slujba vechilor urmăritori. Ni se pare oarecum caracteristică nota 
erpretativă puternică care are ca sursă de alimentare gesturile obis- 
e, atitudinile cele mai inocente de bunăvecinătate, mai ales la bol- 
navii cu preocupări dominante de gelozie. Uneori pot fi intilnite idei 
delirante cu conţinut mistic (mai ales in cazul structurilor parafrenice), 
cit si idei de mărire sau de bogăţie. În general însă în marea majoritate 
cazurilor ele apar secundare şi sint fragmentare şi episodice, domi- 

nante răminind preocupările de persecuție şi urmărire. 

= Desi in general ideile delirante au oarecare legătură între ele, de 
obicei nu se ajunge la un delir sistematizat ca în parafrenie sau paranoia 
(aşa cum sînt descrise de Kraepelin). 
Comportamentul bolnavilor concordă cu conţinutul ideilor delirante 
şi în funcţie de caracterul delirului bolnavii sint uneori închiși, izolați, 
alteori irascibili, agresivi. În cadrul lucrărilor efectuate în clinică, unul 
— dintre noi a studiat un lot de 35 de pacienţi cu psihoze paranoide de 
_involuţie pe care a reușit să le sistematizeze în 3 subgrupe si anume : 
— a) Subgrupa cu structură paranoidă (8 cazuri) a fost delimitată pe 
baza existenței sindromului delirant-halucinator, nesistematizat, polimorf 
și cu evoluţie continuă progredientá care a dus la o incapacitate defi- 
nitivă de muncă. 

b) Subgrupa cu structură parafrenicá (17 cazuri) a fost delimitată 
după criteriile unei conservări mai mari a coherenfei delirului, chiar 
dacă acesta nu păstra o sistematizare riguroasă, după existența mai frec- 
ventă a automatismului mental și o conservare mai bună a ordinii în 
activitate. 

c) s dem cu structură paranoicá a cuprins cazurile in care lip- 
seau halucinaţiile, iar delirul avea un grad mai mare de sistematizare 
faţă de restul cazurilor fiind predominant elaborat prin mecanisme inter- 
_ pretative. Autorul adaugă că nici un caz studiat de el nu corespunde 

riguros descrierii paranoiei clasice kraepeliniene prin lipsa de amploarea 
-delirului, prin atitudinea în care intră în mare măsură un aspect inert 
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sau pasiv, prin lipsa paramneziilor etc, Subliniind evoluția continuă a 
majorităţii cazurilor, G. Constantinescu evidenţiază lipsa disocierii de 
tip schizofren şi asocierea la fiecare dintre bolnavii studiati, fie a afec- ` 
fiunii vasculare cerebrale, fie a fondului involutional cerebral. 

Pe aceeași linie revenim la lucrările lui Schimmelpenning (1959, 
1965) care se ocupă de descrierea unor „reacţii si dezvoltări paranoide, 
care au la bază sindroame de atrofie cerebrală“ cit și de „psihozele para- ` 
noide ale celei de a doua jumătăţi a vieţii“ (1965). El afirmă că atrofia 
corticală are un rol dublu, deoarece ea pe de o parte duce la modificări 
cu caracter favorizant apariţiei delirului, pe de alta constituie sursa 
unor trăiri care îl prelungesc. Caracteriologic bolnavii săi aveau o dispo- 
ziție contrastantá cu sentiment de sine exagerat si insuficiente ascunse, 
El considera că succesul profesional nesatisfăcător, ráminerea într-o 
poziţie de subordonare si dependenţă întreţine o stare de iritatie perma- 
nentă pentru mindria personală. În această constelație de „pregătire deli- 
rantă“ boala atrofică cerebrală ar fi aceea care duce la decompensarea 
și la apariţia psihozei delirante, În lucrarea sa cu caracter monografic 
(1965) autorul apreciază că 67 de cazuri din cele 82 studiate prezentau 
aspecte schizoforme, infelegind prin aceasta psihoze paranoide asemá- 
nătoare schizofreniei in care acuzele subiective, modificările de persona- 
litate de tip organic instalate prepsihotic, datele examenului psihic şi 
somatic, precum şi tabloul psihopatologic (mai ales în sfera expresiei 
si afectivității) indicau existența unei îmbolnăviri organice cerebrale. 
Același autor deosebeşte in cadrul psihozelor schizoforme, psihoze cu 
evoluţie episodicá și periodică cu tulburări paranoid halucinatorie si 
instalare acută și cele cu formă de evoluţie cronică şi în care, mai 
frecvent ca în prima grupă, se instalează un psihosindrom organic cu 
demenţă gravă. Aceste date confirmă deci si nu exclud psihozele para- | 
noide de involutie, cel puţin pentru faptul că aspectele particulare mul- 
tiple ca inteligibilitatea delirului, nota reactivă, mica amplitudine, 
dementa de tip organic nu-i sint particulare schizofreniei, fie ea si 
tardivà. Acesta este motivul pentru care autorul de fapt nici nu vorbeste 
de schizofrenie tardivá, ci de psihoze schizoforme care apar incepind 
cu virsta de 40 de ani, inglobind in aceastá categorie de psihoze si pe 
cele care apar in deceniul al 7-lea, al 8-lea, deci in plină perioadă senilă. 
Aspectul organic al acestor psihoze este subliniat de asemenea de câtre 
Weitbrecht atunci cînd în tabloul clinic apar halucinaţii olfactive şi gusta-. 
tive (legate de ideile de otrăvire) cit si halucinatiile corporale (cenes 
zice) care pot imbráca in special in perioada senilá forma psihozei cu 
ectoparaziţi descrisă de Ekbom şi introdusă de Benoit în grupa psiho: 
zelor delirante acute cu formă paranoică (deși este vorba de delir plus 
halucinaţii). 

O privire sintetică a evoluţiei concepţiilor despre psihozele pari 
noide de involutie duce la concluzia că limitele dintre formele clasii 
stabilite de Kraepelin (delirul de prejudiciu), Serko si Halberstadt (para- 
frenia de involuţie) si Kleist. (paranoia de involuţie) s-au șters, fiind 
vorba de un grup de psihoze neomogene dar care au din punct de ved. 
psihopatologic o serie de trăsături comune caracteristice sub aspectul 
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turilor delirurilor si halucinafiilor, al modului de elaborare si de 
| acestora. Caracteristicá este si coloratura depresiv-anxioasá a 
or clinice si dificultatea de a le diferenţia de o altă categorie 
r acestei perioade, melancoliile de involutie. 
ám de asemenea faptul cá evolutia este predominant defa- 
de tip continuu, progredient, desi bolnavii ani de-a rindul isi 
palier de adaptabilitate mai bun decit în cazul schizofreniilor 
tinuă sau apar la această vîrstă. 
ozele delirante de involutie într-o perspectivă multidimensională 
rezultanta unei constelații de factori etiologici psihogeni, socio- 
uen care acţionează in cadrul fondului involufional definit 
siunile sale biologice, psihologice si sociale. Această conste- 
gică fiind variabilă în funcţie de fiecare caz este probabil 
bilă de neomogenitatea structurilor psihopatologice și a dife- 
ipuri de evoluţie. 
ceea ce priveşte problema mult controversată a existenței psiho- 
involuţie si în special apartenența lor totalitară la grupa schizo- 
„este orientată în prezent mai mult spre accepțiunea concep- 
oză schizofreniformă. Menţionăm însă că utilizarea acestui 
; nu trebuje să implice dezagregarea schizofrenică finală. Am 
considera psihozele delirante de involu(ie drept psihoze „simpto- 
avind în vedere existența modificărilor cerebrale vasculare sau 
modificări involutionale necondiționate vascular. In acest caz 
li de simptomatic nu trebuie să i se acorde o valoare absolută 
desi am putea considera elementul involutional sau vascular 
rminant, constelația etiologică expusă mai sus este si ea absolut 
irá pentru înţelegerea apariţiei structurii psihopatologice si chiar 
ei acestor psihoze. 
tru a spori interesul în cercetarea ulterioară al acestui domeniu 
triei susţinem că psihozele delirante de involuție își găsesc un 
portant în clasificatia bolilor psihice, poate nu atit ca entitate 
gică precis conturată, ci mai mult ca grupă neomogenă de afec- 
cu importanţă eurisiică în patologia psihiatrică a celei de-a treia 
existenței umane. 


Demenfele presenile. 


a) Catatonia tardivă, mai este cunoscută si sub denumirea de ma- 

lui Kraepelin, care a delimitat-o în anul 1912. Descrierea lui 
a fost apoi completată de Griinthal şi Best (1936, 1941). 
" Ultima vreme ea a fost introdusă in grupul psihozelor de 
olufie degenerativ-dementiale (Mayer-Gross, 1955), Urstein o con- 
ca o formă catatonică tardivă a schizofreniei. Spre deosebire 
de schizofrenia catatonicá, catatonia presenilă se caracterizează 
ntr-o stare de anxietate, printr-un comportament emoţional al bolna- 
lui, prin absenţa stuporului catatonic si a halucinatiilor auditive, cit 
interferența frecventă a unor stări confuzive cu inhibitie totală. 
pecifică de asemenea preocupările hipocondrice. Ceea ce deosebește 
și mai mult acest tip de catatonie, de catatonia schizofrenică propriu- 
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zisă, este evoluţia rapidă către o stare demenţială globală cu mai 
general somatic si exitus după o perioadă de 6—12 luni de la di 

In grupa demenţelor presenile de tip atrofic, noi introducem si 
douá demente mult discutate in ultima vreme si anume: boala s 
demenfa Pick si boala sau demenfa Alzheimer. 

In ceea ce priveşte etiologia acestor două afecţiuni, o serie de aut 
atribuie eredității un rol preponderent pe baza observaţiilor unor forr 
familiale (Grünthal, Sander si Van Ween, Van Bogaert) Urmărind 
Suedia frecvenţa si formele de manifestare a acestor afecţiuni, Sjógren 
și Lindgreen au ajuns la concluzia că atit în boala Pick, cit si în cea 
lui Alzheimer este vorba în primul rînd de ereditate, dar că totuși ap 
riția acestor boli depinde si de factorii de mediu extern si in sp 
de alimentaţie. Aceşti autori au observat că în Suedia, boala Alzheimer 
a fost întilnită mai frecvent pe lingă orașul Götheborg, iar boala 
în jurul orașului Stockholm. La rindul sáu Venaardt, pe baza studiil 
intreprinse aminteşte de existența bolii Pick în Indonezia si lipsa 
Alzheimer, în timp ce în ţările vestice ale Europei, Me Menemey 
nalează frecvența mai mare a bolii Alzheimer. O serie de autori (Sche 
Delay, Brion si Escurolle, Sjógren si Lindgreen) subliniază faptul 
aceste două demenfe particulare se întîlnesc mai frecvent la femei. 

In ultimele decenii există tendința de a considera boala Pick d 
eredo-degenerescenţă sistematizatá, cu atrofii de sistem asemănă 
sclerozei laterale abiotrofice, coreei Huntington, bolii Friedreich ete, 
acest sens Spatz propune în anul 1952 la congresul de la Roma ca 
Pick să nu mai fie considerată ca o demenţă presenilă. 

Multiple discuţii se mai poartă încă în legătură cu virsta la ca 
apar cele două afecţiuni. Astfel boala Alzheimer poate apare şi înainte 
de 50 de ani și după 70 de ani. Cu toate discuţiile însă marea ma 
tate a autorilor descriu aceste două forme de demente la capitolul 
logiei presenile. 

b) Boala Pick (demenfa Pick) a fost descrisă de Pick în anul 1892, 
care ocupindu-se de studiul anatomopatologic al afaziei a evidenţiat la 
şase dintre cazurile studiate un tip de atrofie corticală localizată a 
cireumvoluţii cerebrale la nivelul lobilor frontali, temporali si pari d 
Acest tip de atrofie a fost apoi confirmat de Alzheimer (1911), care a 
mai descris încă două cazuri. 

Termenul de boala Pick este introdus în anul 1926 de către O 
si Spatz, care au completat descrierea tabloului anatomoclinic în b 
studiului complet a încă 5 cazuri. Pînă în ultima vreme se apre 
au fost publicate circa 194 de cazuri verificate anatomo-clinic. 

Definiţie. Boala Pick este o afecţiune psihică cu debut la im 
si se caracterizează printr-o demenţă globală si progresivă, palilalie, 
lalie, mutism si amimie, crize de hipotonie musculară si atrofii cei 
corticale localizate la nivelul lobilor frontali, temporali si parietali. 

Evoluţia bolii se desfăşoară pe o durată de 5—10 ani, timp în 
se pot distinge faza de debut, perioada de stare si faza terminală. 

Debutul se situează de obicei la 45—50 de ani, fiind în general 
dios si lent progresiv. Anturajul remarcă de obicei modificări de com) 
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caracterizate prin labilitatea atenţiei, inactivitate, neglijenţă în 
faţă de îndatoririle de familie sau serviciu. Slăbeşte capacitatea 
gere, critica propriilor acţiuni, pacientul devine distrat şi relaxat 
afectiv si moral, adesea avind preocupări erotice. Slăbirea 
a capacității de judecată şi raţionament este dublată de scăderea 
i mnezice, iar activitatea devine din ce în ce mai săracă, mai 
şi în ultimă instanță de o monotonie particulară. Această 
e însă este uneori întretăiată de stări de agitaţie psihomotorie 
navii devin logoreici, euforici, puerili (amintind sindromul 
. Uneori în timpul stărilor de agitaţie psihomotorie dezordonată 
acte medico-legale ca furturi, incendii, delicte sexuale, care 
impun internarea. 
această perioadă se poate constata o modificare caracteristică 
mentului verbal : vocabularul şi limbajul se reduc cantitativ, 
fond de sărăcire bolnavul repetă continuu unele fraze, propo- 
cîntece, dind impresia că le face cu o intenţie de joc, deși sint 
manifestări stereotipe, involuntare, automate. Pe lingă stereo- 
bale pot exista şi stereotipii gestuale, bolnavul fiind în stare 
zilnic, luni de zile, aceiaşi acţiune inutilă. 
iza dc stare în care se produce de obicei internarea, se constată 
n demential de tip frontal si tulburări de limbaj. 
ența se caracterizează prin scăderea marcată a funcţiilor inte- 
reducerea stocului de idei şi o stare de indiferenţă apato- 
denumită de unii autori „aspontaneitate“. Atenţia voluntară este 
tă, făcînd examenul greoi și dînd impresia falsă că bolnavul nu 
cind de fapt nu este atent, ceea ce poate face pe examinatorul 
zat să interpreteze fenomenul drept afazie senzorială in loc de 
e, fapt care a dus uneori la greşeli de diagnostic. În faza 
Hals bolnavii nu au conștiința bolii. 
omportamentul este de tip frontal, cînd euforic (moria), cind (mai 
apatic, indiferent. Stereotipiile de limbaj si activitate consta- 
e la debut devin acum mai sărăcite, mai simplificate, mai frag- 


ulburările de limbaj constau într-o afazie nominală, adică o uitare 
inte in special de substantive, prin reducerea progresivă a voca- 
lui, simptom care nu trebuie confundat cu afazia propriu-zisă în 
irea cuvîntului potrivit e înlocuită cu un răspuns parafazic 
o intoxicare prin cuvint, sau cu jargonofazia (asa cum întîlnim in 
vasculară sau în boala Alzheimer). 
ractic, bolnavul nu poate denumi obiectele uzuale, folosind termenii 
de „lucru, obiect, ceva“. Prin repetarea întrebării se poate obține 
i un răspuns corect (Urechia). Tulburarea de limbaj evoluează 
o reducere progresivă pînă la mutism, sau mai rar către o logoree 
din fragmente de fraze repetate stereotip, dar de obicei nu se 
fenomene logoclonice sau jargonofazice. 
Asa cum a atras atenţia Delay, tulburarea de limbaj nu este o afazie 
u-zisă in sensul de tulburare de focar, neurologic, ci exprimă 
intelectuală ca urmare a atrofiei fronto-temporale. 
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Stereotipia verbală îmbracă aspectul unei iteratiuni cu elementele 

ei caracteristice : palilalie, paligrafie si ecolalie (Guiraud). H 

Interesant de remarcat că spre deosebire de cazurile cu bo 
Alzheimer, pacienții cu boala Pick nu prezintă decît în faza te 
tulburări de orientare în spațiul imediat (bolnavul de pl, 
găsește cu regularitate patul) si nici tulburări psihotice productive. 

Din punct de vedere neurologic, de obicei bolnavii prezintă 
subite datorate unor stări critice de hipotonie globală a muscula 
scheletice. 

Faza terminală durează de la citeva luni la un an, timp în e 
bolnavul devine inert si se casectizeazá. În stadiile avansate și mai 
în această fază apare mutismul, iar expresiile mimice devin din ce în e 
mai sărace ajungind la amimie. 1 

Guiraud insistă asupra acestui sindrom denumit de el sindri 
P.E.M.A. ca expresie a initialelor simptomelor enunțate mai sus (pa 
ecolalie, mutism şi amimie). Se constată de asemenea o serie de 
automate primitive de sugere, masticatie. În stare de casexie si mari 
bolnavii devin gatosi si moartea survine ca urmare a unei boli somati 
de obicei, a unei infecţii intercurente, 

Diagnosticul pozitiv se bazează pe integrarea a trei serii de date; 
clinice, paraclinice şi anatomopatologice. 

1. Date clinice : prezența unui sindrom psiho-organic demenţial 
tip frontal după 45 de ani, cu afazie nominală și stereotipii verbali 
gestuale ridică supoziţia unei demente presenile de tip Pick, mai 
după ce a fost exclusă natura tumorală a sindromului. 

2. Date paraclinice : 


a. Examenul electroencefalografic aduce unele elemente de di 
rentiere faţă de boala Alzheimer prin faptul cá este adesea hipovol 
ritmurile bioelectrice isi pierd structura morfologică caracteristică di 
ritelor regiuni corticale si uneori apar fenomene de antrenare. Ritn 
de bază alfa rămine însă prezent slab modulat sau cu o frecvenţă la 
limita inferioară a normalului. 

b. Examenul psihologic rămine posibil mult timp deoarece nu sint 
perturbate funcţiile simbolice. Se constată o deteriorare psihometrică la 
testul Wechsler-Bellevue mai ales a subtestelat care traduc o alterare 
gindirii conceptuale. 

c. P.E.G. arată o formulă foarte diferită de boala Alzheimer. Se co 
stată o dilatare simetrică a celor două coarne frontale ale sistemi 
ventricular ca si a extremității anterioare a coarnelor temporale. R 
corpului ventricular, răscrucea si coarnele occipitale sint de dime: 
normale exprimind astfel localizarea anterioará a procesului. As 
se mai iau in consideratie imaginile peri-cerebrale ci se tine cont num 
de aspectul sistemului ventricular. 

3. Datele anatomopatologice sint hotăritoare pentru preciz 
diagnosticului (vezi anatomia patologică). 

Diagnosticul diferenţial se face cu sindroame!e frontale de altă natură 
și cu boala Alzheimer. ` 
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Tumorile frontale pot avea o simptomatologie foarte apropiată de 
boala Pick, de aceea prezența unui reflex de apucare (grasping) uni- 
lateral poate fi semnificativ. În acest caz E. E.G.-ul relevă anomalii 
focale, iar arteriografia este în general decisivă. 

Trebuie exclus de asemenea prin aceleaşi mijloace hematomul cronic 


Fig. 49 a, b — Demenţă Pick. Bărbat de 52 de ani. Pneumoencefalografie totală 
față (a) si profil (b): marcată hidrocefalie internă şi dilatarea accentuată a spa- 
țiilor subarahnoidiene in regiunea fronto-parietalá. 


subdural. P.G.P.-ul se eliminá prin examenul L.C.R. 

Diagnosticul diferential cu boala Alzheimer este redat mai jos. 

Tratamentul este simptomatic si de obicei se efectuează in conditiile 
unei spitalizári prelungite. 

c) Boala Alzheimer se intilneste mai frecvent decit boala Pick si se 
caracterizează printr-o atrofie corticală mai generalizată afectind in orice 
caz şi polul posterior al cortexului. 

Afectiunea a fost descrisă de Alzheimer (1904—1906) în baza exame- 
nului anatomo-patologic efectuat în cazul unei demente întilnite la o 
femeie în virstă de 51 de ani. Era vorba de o demenţă degenerativă cu 
atrofie corticală care, alături de multitudinea de plăci senile mai prezenta 
o serie de leziuni neurofibrilare. Această nouă entitate anatomoclinicá a 
fost denumită boala Alzheimer de către Kraepelin (1910), iar descrierea 
mai completă a tabloului c'inic a fost realizată de către Grünthal (1926). 

Definiţie. Boala (demenţa) Alzheimer este o afecţiune cu debut 
mai frecvent la presenilitate fiind caracterizată printr-o stare demenţială 
cu fenomene de focar de tip afazo-agnozo-apraxic. 

Tabloul clinic recunoaşte ca si în boala Pick trei faze : faza de debut, 
de stare şi faza terminală. 
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Debutul este de obicei lent progresiv şi se poate întinde uneori pe | 
perioade de 2—4 ani, adesea fiind greu de stabilit timpul in care au 
apărut primele manifestări morbide. Această perioadă se caracterizează 
în primul rînd prin apariţia si creşterea treptată în intensitate a tulbu- 
rărilor de memorie. De obicei bolnavii sesizează pierderea capacității 
de fixare şi reproducere, realizează conştient prăbușirea lor psihică de 
unde posibilitatea instalării unor stări depresive cu caracter reactiv. 

Deficitul mnezic devine însă global, anteroretrograd, iar dezorien- 
tarea spaţială capătă un aspect particular. Astfel bolnavii rătăcese pe 
străzi, pătrund în locuinţe străine. Aparent ei vagabondează, dar în fa fan 
dezorientarea în spaţiu, inclusiv în spaţiu imediat (spre deosebire de 
Pick unde această orientare era mult timp păstrată) face ca bolnavul 
ieșit în faţa casei să nu mai ştie să se întoarcă. Ca în orice stare demen- 
fialá, însă deficitul mnezic sărăceşte conţinutul noţional al gîndirii şi - 
se însoțește de scăderea capacităţii de judecată și raţionament. În aceste 
condiţii activitatea psihică devine din ce în ce mai săracă, bolnavii devin 
apatici, indiferenți, iar prin neinfelegerea relaţiilor dintre ei si ambianță 
pot deveni colerosi, agresivi la incitatiile exterioare. 

Spre deosebire de boala Pick unde nu se întîlnesc de obicei feno- 

mene psihotice productive, în boala Alzheimer încă din această perioadă 
pot apare episoade psihotice de tip confuziv sau paranoid cu halucinaţii 
vizuale şi auditive, cu idei delirante fragmentare de prejudiciu, K 
gelozie. 
3 Perioada de stare. Sfirşitul perioadei de debut şi începutul pest 
oadei de stare demenţială se caracterizează prin apariţia pe plan clinic | 
a fenomenelor afazo-agnozo-apraxice. Se observá astfel cá bolnavii nu. 
mai reușesc să introducă de pildă cheia in broască, să aprindă un chi- | 
brit, să se îmbrace si să se dezbrace, să pregătească sau să stringă 
masa etc. < 

Ca si în perioada de debut pe fondul demential apar uneori halu- 
cinatii si fragmente de idei delirante cu caracter absurd. Tulburările | 
de comportament pot uneori căpăta aspect medico-legal, în principal 
însă modificările patologice ale comportamentului fac aproape imposibilă 
rămînerea bolnavilor în mediul familial. Aceştia sint in general iritabili, 
anxiosi, în permanenţă nelinistiti, prezentind adesea stări de agitație 
psihomotorie caracterizate prin turbulenţă nocturnă si diurnă cu fipete și 
crize coleroase. Tulburarea profundă a orientării în spaţiul imediat face 
ca bolnavii să se afle adesea în permanent conflict cu ceilalți pacienţi, 
prin faptul că nu-și găsesc patul, toaleta, lucrurile proprii, trebuind să 
De în permanenţă protejaţi, supravegheați si conduși. 

Sindromul afazo-agnozo-apraxic (A.A.A.) este prezent în toate 
rile si indispensabil luării în discuţie al acestei entități. 

Afazia este de tip senzorial, adică bolnavul nu înțelege limbaful 
vorbit, dá ráspunsuri parafazice, nu defineste corect obiectele, ci face 
perifraze cu cuvinte uzuale, se intoxicá prin cuvint. Adesea limbajul 
constă într-o logoree incoercibilă şi de neînțeles, mai ales din cauză că 
pacienții nu pronunță cuvintele întregi, ci silabe sau părți de cuvint. 
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jirea lor capătă în aceste situaţii aspect de jargon, de unde si jargo- 
a caracteristică acestei demente. 
lteratia verbală este reprezentată prin ecolalie si palilalie ; frecvente 
minante sint insă logocloniile considerate de unii autori ca patogno- 
ce bolii Alzheimer. În boala Pick puţinele cuvinte pe care bolna- 
le posedă, le pronunţă corect, în timp ce în boala Alzheimer, din 
jargonofaziei si logocloniilor, pronunţarea cuvintelor capătă un 
er greu inteligibil sau ininteligibil. 
Apraxia este evidentă. Gesturile elementare de îmbrăcat, incáltat, 
utul militar, aprinderea unui chibrit etc. nu reusesc si sint inlocuite 
scári dezorganizate. Agnozia opticá (agnozia culorilor, formelor si 
miilor) desi greu de precizat din cauza tulburárilor de atenţie se 
este de obicei in demenfa de tip Alzheimer (datoritá sediului leziu- 
r care afecteazá si polul occipital) si nu este caracteristicá bolii Pick. 
boala Alzheimer sînt mai caracteristice crizele epileptiforme, 
ările de tip astazo-abazic si hipertonia musculară de tip parkin- 
cu fenomene de roată dintatá dar fără tremor (Sjögren, Delay), 
şi contracturile si parezele centrale de facial. 


Faza terminală durează pînă la un an si constă în agravarea sim- 
nelor din faza de stare ajungindu-se la mutism cu elemente jargono- 
ce, agravarea tabloului neurologic, casexie, gatism si complicațiile 
decubit care explică sfîrșitul. Durata bolii este în medie de 5—7 ani, 
od exceptional putind atinge 10—11 ani. 


` Diagnosticul pozitiv se realizează ţinînd cont de simptomatologia 
cificată mai sus si de aspectele particulare paraclinice. Astfel exa- 
ul P.E.G. pune în evidenţă atrofii corticale difuze şi o hidrocefalie 
à cu dilatarea ventriculară in special în regiunea polului posterior ' 
răspintiei ventriculare. Spre deosebire de boala Pick, activitatea 
electrică corticală se caracterizează printr-o predominantá a activi- 
ii polimorfe lente, hipervoltate. Predomină de obicei un ritm lent de 
6 c/s cu o amplitudine medie de 40—60 microvolti pe fondul căreia 
grefează de obicei unde lente polimorfe de 1,5—3 c/s și o amplitu- 
de 70—100 microvolţi (Sternberg si Frenkel). După acești autori 
aul alfa chiar atunci cînd este prezent, are frecvenţa la limita 
Merioará 7--8 c/s. Chiar atunci cînd în tabloul clinic au fost semna- 
de crize comitiale majore lipseşte complexul virf-undá. Lipseste de 
nenea reactivitatea la stimuli luminosi intermiten(i si la excitanti 
ori, în timp ce în boala Pick au fost observate, alături de ştergerea 
rentelor ritmurilor bioelectrice în funcţie de derivație, fenomene de 
enare. Menţionăm însă că datele EEG nu sînt nici specifice şi nici 
a omonice. Psihometria este necesară mai ales în faza de debut si 
faza incipientă a perioadei de stare pentru a evidentia aspectele 
nenţiale, deficitul mnezic, cit si aspectele simbolice legate de tul- 
ările de focar. 
Diagnosticul este posibil numai pe baza datelor anatomopatologice. 
„Diagnosticul diferenţial se impune față de tumorile cerebrale, A.S.C., 
boala Pick etc. 
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1. Tumorile cerebrale se exclud prin prezența semnelor de hiper- 
tensiune intracranianá, F.O., EEG. DEG. arteriografie semnificative | 
şi în plus o evoluție rapidă. | 

2. În A.S.C. se pun in discuţie mai ales sindroamele de silviană 
posterioará care dau afazie si apraxie cind ating emisferul dominant. 


Fig. 50 — Boala Alzheimer. P.C., de 56 de ani. Disritmie lentà cu delta difu 
predominant fronto-temporal drept. Ritmul alfa absent. 


o 


Aceste accidente vasculare au de obicei un debut relativ brusc $ 
sînt însoţite de o hemianopsie laterală homonimă, totdeauna absentă 
boala Alzheimer. De asemenea găsim semne de atingere pirami 
(Babinski unilateral). E.E.G.-ul arată focar unilateral şi posterior, 
P.E.G.-ul o hidrocefalie asimetrică. 

În ceea ce priveşte diagnosticul diferenţial intravitam între boală 
Pick şi Alzheimer poate fi prezentat sinoptic (după Delay şi Brion cu 
unele modificări) mai jos. 

O serie de autori introduc în sistematizarea dementelor presenil 
boala lui Jakob-Creutzfeld, Coreea Huntington, dementa prin degenerare 
talamică (Stern), bolile Schilder, Marchiafava, cît şi alte forme de de- 
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Tabelul nr. 5 


Boala Alzheimer 


Simptome | Boala Pick 


— (Tip de deficit Global cu aspect amnestic ante- 
.. [mnezic roretrograd 


(Orientarea Păstrată pentru spațiul ime-|Tulburàre accentuată și a orien- 
diat tării In spațiul imediat 


. |Halucinații De obicei absente Halucinatii auditive episodice 


Parlial la debut 


| (Delir De obicei absent Idei fragmentare de perseculie, 
I de obicei absurde 


Posibilă la debut, avind ca- 
racter reactiv 


„Depresie De obicei abse: tă 


De obicei ente Se intilnesc 
Se intilnesc 
Absentă 
Aanozie optică jAbsentă 
Absentă 
Absentă 
Prezentă 
Prezentă 
Aceentuată Mai puţin accentuată 


|De obicei nu apar 


Prezent 
Posibilă 


Atrofii corticale circumscrise, Atrofie corticală generalizată 
hidrocefalie internă dominant dominant parieto-oceipitală, 
exprimată la nivelul polului Hidrocefalie internă cu dila- 
anterior al ventriculilor laterali tarea ventriculilor laterali la 
nivelul răspintiei și coarnelor 
posterioare 


hipervoltat, polimorf, cu 
lente de obicei areactiv 


Ritm hipovoltat, reactiv la Ritm 
hiperpnee cu fenomene de an-|unde 
Mi trenare bioelectrică i 

- * Asa cum am afirmat mai sus, examenul anatomopatologie poate stabili In ultimă instanță boala 


te întilnite la această virstă, de exemplu, demenţa presenilă cu atro- 
ă, cu contur mai puţin stabilit. Considerind că aceste ultime 
enfe sint mai frecvent intilnite in patologia neurologicá si mai pe 
expuse in manualele si tratatele de neurologie, noi ne limitám doar 
ințarea lor. 
` d) Boala Jakob-Creutzfeld (pseudoscleroza spastică) a fost delimitată 
Creutzfeld în anul 1920, iar tabloul clinic a fost expus mai complet 
către Jansen şi Monrad Crohn (1938). Este vorba de o afecţiune 
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neurologică degenerativă cu etiologie necunoscută caracterizată prin 
simptome extrapiramidale și piramidale și tulburări psihice grave. 4 

In stadiul prodromal se evidenţiază semne pseudonevrotice (fatigabi- 
litate, apatie, hipomnezie) şi aspecte comportamentale psihopatoide. De f 
la început apar semnele neurologice constînd în ataxie și dizartrie. În 
stadiul secundar tulburările neurologice cresc în intensitate (mai ales 
spasticitatea membrelor superioare şi inferioare, semnul Babinski). 
Din această fază apar fenomenele demențiale care se dezvoltă cu rapi- 
ditate, pacientul pierde contactul cu mediul extern, devine inert, apatic. 
În unele cazuri apar confabulatii și fenomene psihotice de tip halucinator- 
delirant. Fenomenele extrapiramidale (mișcări coreo-atetozice, tremor, 
fenomenele de roata dinfatá etc.) devin proeminente în stadiul final cînd 
vorbirea ia și ea aspect incoerent, se pierde controlul sfincterelor și bol- 
navii mor într-o stare de emaciere extremă. 

e) Coreea Huntington (coreea cronică) este o boală eredo-familialá cu — 
evoluţie cronică caracterizată din punct de vedere neurologic prin mișcări 
coreice, iar din punct de vedere psihic la debut prin sindroame pseudo- 
nevrotice (iritabilitate, astenie, labilitate emoţională), depresiv-anxioase, 
apoi prin stări psihotice delirant-halucinatorii de tip parafreniform intre- 
tăiate uneori de stări confuzive cu halucinaţii vizuale şi auditive, incoe- 
renţă și agitaţie psihomotorie marcată. În timp se instalează treptat starea 
demenţială. 

f) Demenţa presenilă cu atrofie corticală este socotită tot ca o boală 
degenerativă, leziunile extinzindu-se la nivelul cortexului, punţii si olive- 
lor. Simptomatologia ei asociază şi fenomene cerebeloase ca ataxie, tremor 
intentional, vorbire sacadatá. În stadiile avansate ale bolii apar fenome- 
nele demenţiale. 

g) Demenţa presenilă cu degenerescenfá talamică este o demenţă se- 
verá cu hipersomnie, poziție rigidă si mișcări de succtiune. ! 

h) Boala Schilder este o formă aparte de sclerozá diseminată in- 
soţită de o stare dementialá progresivă. 

i) Boala Marchiafava-Bignami — se caracterizează prin demenţă pro- 
gresivá, dizartrie, hipertonie generalizată, tremurături, convulsii, mutism 
akinetic. Simptomele psihice timpurii pot să se manifeste sub forma unor 
tulburări acute de conștiință cu halucinaţii auditive si vizuale, agitație 
psihomotorie uneori cu manifestări coleroase. Sint de asemenea descrise 
tulburările comportamentale sub forma perversiunilor sexuale si a altor E. 
acte delictuale. Dezintegrarea personalităţii este rapidă, dementa globală ` 
avind un caracter inhibat, apatic. 

j) Demenfa presenilă simplă, descrisă de Gillespie (1933) se caracte. 
rizează printr-o dezintegrare a intelectului și personalității lent progre- 
sivă. Ea apare la vîrsta de 40—60 ani si nu se însoţeşte de semne neuro- 1 
logice generale sau de focar. Discrepanfa mare dintre starea de dementiere 
generală si starea somaticá încă conservată o apropie de dementa senilă 
din care cauză se şi apreciază că aceasta ar fi o demenţă senilă cu debut 
precoce. 
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Pentru a avea o imagine mai coerentă asupra unor date de patogenie 
si anatomie patologică asupra psihozelor si demenţelor presenile, redăm 
"mai jos cîteva aspecte legate de ele. 

$ Anatomie patologică. Aşa cum aminteam, majoritatea autorilor sus- 
țin că în psihozele de involutie sint intricate modificările anatomice. In 
acest sens Gurevici sustine cá modificările celulelor -nervoase si ale 
gliei sau modificările vasculare sint de necontestat in orice psihoză 
presenilă. 

^ De asemenea se discută si despre posibilitatea unor modificări chi- 
ce ale lipoproteinelor din membranele neuronale, ceea ce ar perturba 
schimburile metabolice la acest nivel (G. Peters). 

Evoluţia modificărilor cerebrare complexe acumulate în presenium 
este progresivă si poate determina o limitare a capacităţii funcţionale 
"a creierului in general si a scoarţei cerebrale în special, de asemenea 
“și o diminuare progresivă a performanţelor psihice (G. Peters). 

Așa cum subliniam mai sus, în această situaţie, sint create condi- 
tlile favorabile si pentru apariția de exacerbări psihotice de tipul celor 
descrise mai sus, în funcţie si de particularitátile eredo-biologice si 
constitutionale, deseori sub impulsul unor noxe exogene, accidentale, 
care agravează tulburările funcţionale cerebrale preexistente (G. Peters). 
Dintre tipurile de leziuni cerebrale mai bine conturate sint cele intil- 
nite in bolile Pick si Alzheimer. 

a) Boala Pick se însoțește de un proces degenerativ cerebral cu 
"caracter sistematizat de etiologie necunoscută (Onari, Spatz). Exame- 
nul macroscopic al creierului evidenţiază un proces atropic cerebral 
caracterizat printr-un aspect strict localizat (circumscris) la nivelul polilor 
frontali si temporali bilateral (fig. 51.) Atrofia interesează întotdeauna 


B 


Fig. 51 — Boală Pick. Atrofie cerebrală localizată la nivelul polului frontal și 
temporal. 


treimea anterioară a temporalei întii (T,) si partea anterioară a lobilor | 


arbitari, neafectind niciodată circumvolutiunile centrale, zona Wernicke 
şi nici lobii occipitali. Din cauza atrofiei polul anterior al creierului ia 
aspectul de „miez de nucă“ (Miskolezi și Csiky) (fig. 52). Sistemul ven- 


Fig. 52 — Boală Pick. Atrofie girală fronto-polară, într-un stadiu avansat (aspect 
de „miez de nucă uscată“). 


tricular se lărgeşte la nivelul coarnelor frontale, datorită atrofiei pre- 
frontale dar mai ales atrofiei şi turtirii capului nucleului caudat, (aspecte 
care diferenţiază acest proces de cel întilnit în boala Alzheimer, fig. 53) 
(Delay şi Brion). De obicei arterele cerebrale bazale nu sînt lezate. 
Examenul microscopic arată leziuni degenerative deosebite de boala 
Alzheimer, prezente totdeauna în regiunile atrofiate. Leziunea primor- 
dială este neuronală, manifestată printr-un proces de intumescentá ce- 
lulară cu dispariţia progresivă a substanţei cromatofile, cu omogeni- 


zarea citoplasmei, umflarea si rotunjirea corpului celular, cu atrofia- 


nucleului si deplasarea lui la periferia neuronului si cu disparitia neuro- 
fibrilelor intraneuronale. In final corpul celular capátá un aspect balo- 
nizat, in citoplasmá apar depozite omogene rotunjite colorabile cu nitrat 
de argint, de unde si denumirea de bule argentofile, caracteristice dege- 
nerescenfei de tip Pick (Miskolczi si Csiky). După această fază neuronul 
se distruge si dispare. 
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elor gliale, pînă la aspec 
a țesutului nervos (Delay si Brion) (fig. 54). 


` însoțită de o glioză și spongioză carac 


m 


Fig. 533 — Boalá Pick. Secţiune la nivelul polilor temporali. 
marcată, asimetrică, a coarnelor frontal 


În regiunile cu dispariție neuronală se observă o înmulţire a celu- 
te de glioză masivă si modificări de spongioză 


produce deci o distrugere intensă de neuroni, 


Procesul degenerativ 
teristică mai ales la nivelul cor- 


Se observă dilatarea 
e ale ventriculilor laterali, precum şi 


atrofia părţii anterioare a primei cireumvoluţiuni temporale. 


glioză si spongioză în neuropil. 


Fig. 54 — a. Boală Pick: balonizare neuronală, 
spongioză. 


b. Boală Pick: hipertrofie astroglială monstruoasă si 
texului polar fronto-temporal, la nivelul nucleului caudat, nucleului 
amigdalian și cornului Ammon. 

Substanţa albă cerebrală este totdeaun 
corespunzătoare leziunilor corticale, fiind car 


a intens lezată, în regiunile 
acteristică demielinizarea 
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variabilă ca intensitate a fasciculelor fronto-pontin şi temporo-pontin 
și glioza astrocitară intensă si difuză în zonele demielinizate. 

Caracterul sistematizat al bolii se evidenţiază prin lezarea electivă, 
strict localizată la polii frontali și temporali, deci la ariile corticale cele 
mai noi. Particularitátile clinice si demenfa pot fi explicate aici, prin 
leziunile grave care interesează regiuni corticale de cea mai mare im- 


Fig. 55 — Boală Alzheimer. Atrofie girală cerebrală avansată, generalizată, cu 
predominanță parietoocipitală si interesarea zonei Wernicke, 


portanță pentru conservarea personalității individului (regiunea prefron- 
tală, polul temporal). Caracterul localizat al procesului degenerativ 
cerebral permite încadrarea bolii în psihosindroamele organice localizate 
(M. Bleuler, G. Peters). 

b) Boala Alzheimer este rezultatul unui proces degenerativ care 
produce importante modificări structurale în cortexul cerebral şi care 
după Constantinidis ar avea determinism în principal genetic. 

Examenul macroscopic al creierului evidențiază o atrofie corticală 
cu caracter difuz însă cu predominanță a atrofiei la nivelul lobilor pa- 
rietali și occipitali, circumvoluţiile centrale ráminind de regulă neafectate. 
Mai totdeauna procesul atrofic cuprinde în primul rînd primele două ` 
circumvoluţiuni temporale (Ti, T) în părţile lor posterioare împreună 
cu girusul supramarginal și plica curbă (zona Wernicke). Atrofia inte- | 
resează de asemenea lobul frontal în totalitatea sa (figura 55). În aceste ` 
condiții, sistemul ventricular apare global dilatat dar extinderea volu- 
mului său este mai accentuată la nivelul ráspintiei ventriculare si a cor- 
nului occipital al ventriculilor laterali. Ca si în boala Pick, arterele ce-. 
rebrale bazale nu sînt în mod obișnuit lezate. Microscopic se observă . 
în toate cazurile prezența leziunilor degenerative cerebrale, tipice, denu- 
numite „leziuni senile“. 

Acestea sint plăcile senile, degenerescentele (fig. 56) neurofibrilare 
precum $i degenerescența granulovacuolará. Plăcile senile sint niste 
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pitări patologice localizate în spațiul extraneuronal al cortexului 
bral. Iniţial ele apar ca nişte formaţiuni rotunjite de mărime varia- 
| constituite dintr-o impletiturá mai laxá sau mai densă de fibrile 
te şi îngroșate. Plăcile senile mai vechi au un aspect tipic, cu un 
eu central amorf, rotunjit, înconjurat de o zonă mai clară, interme- 
și de o coroană de fibrile îngroșate, încilcite, la periferie. Cerce- 


K Li 


Fig. 56 — a. Boala Alzheimer: cortex cerebral parietal; numeroase pláci senile, 
parţial confluente. 
de degenerescență neuro- 


b. Boala Alzheimer: plăci senile si numeroase 
fibrilará senilă în stratul al III-lea al cortexului cerebral temporal. 


tări recente de microscopie electronică şi histochimie confirmă opiniile 
mai vechi (Divry) că zona centrală a plăcilor senile este formată din 
te de amiloid (Terry, Kid, Schwartz si colab., Suzuky). 

Degenerescenfele neurofibrilare se manifestá prin ingrosarea fibri- 
lelor fine intraneuronale, care se transformá in fascicule groase, drepte 
sau răsucite în formă de inele sau bucle. 

În stadiul final nucleul celular dispare si din întreg neuronul rámin 
doar fasciculele degenerate. 

Microscopia electronică evidenţiază importante modificări mitocon- 
driale în neuronii cu leziuni neurofibrilare incipiente. Acestea ar crea 
o deficiență de stocaj a oxigenului şi glucozei în țesutul nervos (Terry). 
Histochimic, materialul care schimbă configuraţia neurofibrilelor este 
asemănător cu cel din plăcile senile. Boala Alzheimer este deci o 
degenerare amiloidă cerebrală (Divry, Kriicke Horst și colab., Schwartz 
şi colab). 

Degenerescenta granulo-vacuolará se observă de regulă in cito- 
plasma neuronilor din cornul Ammon, sub forma unor vacuole clare, 
continind granule amorfe. 

În boala Alzheimer plăcile senile si degenerescentele neurofibrilare 
sint foarte numeroase in anumite arii izocorticale, in cornul Ammon și 
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tările de focar afazo-agnozo-apraxice, cit si dementa profundă din peri- ` 
oada avansată de stare. 

c) Cel de-al doilea tip de degenerescentá intilnit in cadrul demen- 
telor presenile este „distrofia glială presenilă“ descrisă de Sitelberger. 
Este vorba de leziuni degenerative cerebrale deosebite de cele intilnite 
în boala Pick si Alzheimer. 

Macroscopic se evidenţiază atrofia corticală difuză cu predominanța 
prefrontalá si temporo-occipitală şi atrofia substanţei albe cu o hidro- 
cefalie internă generalizată. : 

Leziunile microscopice demonstrate se referá la cresterea marcată 
a numărului celulelor gliale în toate sectoarele cortexului si la nivelul 
nucleilor bazali cu predominantà in talamus. Sint descrise de asemenea 
degenerări ale fibrilelor gliale cu fragmentarea expansiunilor terminale 
perivasculare cu un proces secundar de atrofie şi scleroză generalizată 
a neuronilor şi invadarea lor si a astrogliei de către pigment de uzură 
(figura 57). an 

Tabloul este asemănător cu cel observat in dementele senile de- 
numit „distrofie glială senilă“, cit si in encefalopatiile hepatogene, cà 
bază patogenică generală a acestui proces și presupune tulburarea meta- 
bolismului proteic (Seitelberger). si 

Tratamentul psihozelor de involutie este în general simptomatic, Mi 
dicamentele psihotrope se utilizează în doze moderate în scopul dimi- 
nuării tensiunii anxioase, a combaterii nelinistii si agitatiei psihomo- 
torii, cit si a tulburărilor comportamentale de obicei cu aspect coleros, 
Indicaţii selective au butirofenonele in stările delirant halucinatorii, con. 
fuzive si in agitatia de tip hipomaniacal si maniacal (vezi Tratameni 
generale). Preparatele timoleptice, ortotimizante se administrează d 
aceleași criterii și în melancolia de involuţie. Menţionăm că in special 
derivații dibenzocicloheptadienului (Amitriptilina, Nortriptilina) sint mai ^ 
bine tolerate, precum si derivatii dibenzotiepinici (Protiaden-ul) si diben 
zodiazepinici (Noveril-ul). În ceea ce privește indicaţiile terapiei elec- 
troconvulsivante, ele se limitează la cazurile în care semnele de orga- 
nicitate nu sînt evidente. Complexul terapeutic care se indică la această 
virstă trebuie să înglobeze întreaga gamă a psihotonelor metabolizante 
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Bësse, lecitine, hidrolizat de creier, vitamina C, Bi, Bg, Bız, fos- 
fobion) Sint indicate de asemenea preparatele hormonale (foliculiná, 
testosteron, insulină in doze mici), cit si a unor preparate cu efect 
" trofic tisular (sau de încetinire a evoluţiei proceselor presenescentei pa- 
tologice) cum ar fi Aslavitalul, gerovitalul (H3) si folcisteina „U“. Indi- 


Fig. 57 — a. Boală Alzheimer: 
aspectul „fibrozei precapilare se- 
nile*, 

b. Boalá Alzheimer: diformitate 
precapilară de tip „glomerul bu- 
clat“, 


c. Boală Alzheimer : diformitate 
precapilară de tip „impletitură 
vasculară“. 


ferent de succesul terapeutic, ca medici si ca psihiatri trebuie să facem 
totul pentru a ușura suferința bolnavilor veghind la crearea si menţi- 
nerea unei ambiante umanitare demne de progresul general al medicinei 
şi în special al psihiatriei ultimelor două decenii. 


III. PATOLOGIA PSIHICĂ A SENILITATII 


A. Candru nozologic. Din sistematizarea capitolului de  geron- 
topsihiatrie a reiesit preocuparea noastrá de a delimita pe cit posibil 
patologia perioadei presenile de cea a senilităţii. Am subliniat si subli- 
j niem însă că o delimitare rigidă între aceste două perioade a celei de-a 
| treia etape a existenţei umane este artificială. Totuși, avind în vedere 
d aspectele particulare ale psihopatologiei presenile, cit şi în scop didactic 

am admis ca si alţi autori cá patologia presenilă se extinde în timp pînă 
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la 60—65 de ani, iar patologia senilitátii se desfășoară de la această li- 
mită în sus. 

Reamintim că nu toate tulburările psihice întilnite după 65 de ani 
aparţin patologiei  senilității senescentei patologice propriu-zise. În 
această perioadă pot apare sau mai frecvent pot evolua psihoze endogene 
sau exogene care nu sînt legate de virstă şi care pot să se desfășoare 
pe fondul unei senescenfe normale. Aceste psihoze au fost grupate sub 
vermenul de psihoze dominant exogene sau dominant endogene spre a le 
putea distinge de grupa psihozelor senile care evoluează pe fondul organic | 
al senilitátii (Mayer-Gross, Ciompi, C. Müller etc.). 

În manualul de gerontopsihiatrie, C. Miiller (1969) propune urmă- 
toarea clasificare a afecţiunilor psihice care apar la senilitate : 

1. psihoze de tip schizofren cu delir si eventual halucinaţii, dar fără 
semne de demenţă și care apar pentru prima dată la senilitate ; 

2. psihoze depresive fără semne de demenţă care apar pentru prima 
dată la senilitate ; 

3. psihoze cu delir şi halucinații, apărute pentru prima dată la se- 
nescentá, dar legate de un sindrom psiho-organic ; 

4. psihoze depresive care apar la senescență legate de un psiho- 
sindrom organic ; 

5. recidive sau evoluții cronice ale psihozelor schizofrene preexistente 
si care continuă desfăşurarea lor în perioada senilității ; 

6. recidive sau evoluţii cronice ale psihozelor depresive cu debut 
anterior senilităţii, dar care-şi continuă desfășurarea în această etapă. 

Asa cum afirmam mai sus, virsta senilă isi pune amprenta si modi- 
fică într-un sens particular tablourile clinice ale tuturor psihozelor“ en- 
dogene* si „non-endogene“. Asta nu înseamnă însă cá putem unifica in- . 
treaga patologie diferită ca etiologie si aspecte psihopatologice bazati 
fiind pe criteriul unic al vîrstei. În complexul determinist pluridimensi- 
onal al psihozelor senile nu pot fi neglijate cel puţin trei grupe mari 
de factori si anume : factorii biologici, factorii ereditar-genetici si fac- 
torii psihosociali. Este adevărat că la senilitate delimitarea afecţiunilor 
psihice după rolul dominant al factorilor endogeni sau al celor externi 
„non-endogeni“) devine mai puţin importantă pentru că la bátrinete — 
așa cum afirma C. Müller — prognosticul tulburărilor psihotice este pro- 
babil intr-o mai mare másurá independent de principiul ipotetic al en- 
dogenitátii. 

Avînd in vedere cá in general particularitá(ile evoluţiei unor psi- 
Doze care-şi continuă existența în perioada senilitátii sint expuse la capi- 
tolele afecţiunilor respective noi ne vom limita la descrierea sindroamelor, 
psihozelor si dementei senile oprindu-ne foarte sumar si la unele din! 
psihozele care de fapt nu aparţin direct de senescenfa patologică. 

Definiţie. Prin termenul de psihoze senile noi înțelegem acele psi 
hoze care preced, apar concomitent sau însoțesc dementa senilă. În ca- 
drul acestor psihoze am cuprins sindromul depresiv senil, sindr i 
maniacal senil, sindromul paranoid senil şi presbiofrenia. 

Avind in vedere legătura dintre aceste sindroame si demenţa senilă, 
o serie de autori (Roth, Rotschild, Hoff, Larson, Sjógren etc.) le descriu 
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variante ale dementei senile. În acest sens autorii citati deosebesc 
de dementa senilă simplă, formele hipocondricá, melancolică, 
siv-maniacală si paranoid-halucinatorie. 
De altfel încă la sfîrşitul secolului trecut, S. S. Korsakov, împărțind 
| patru stadii evoluţia demenţei senile, menţiona in primul stadiu 
ficarea trăsăturilor caracteriale si a comportamentului, iar in cel 
| doilea stadiu evidentia posibilitatea apariţiei unor sindroame acute 
e ve maniacale sau paranoid confuzive, care fie că se remiteau 
tru scurtă durată, fie că aveau o evoluție cronică dizolvindu-se în 
sa generală a dementei progresive si globale de tip senil. În lucra- 
de doctorat, A. V. Snejnevschi subliniind raportul dintre pro- 
vitatea psihotică şi demenţă constata că pe măsură ce demenía ina- 
ă, productivitatea psihotică devine din ce în ce mai stereotipă 
mai săracă, ocupind un loc secundar în tabloul psihopatologic, iar 
stadiile avansate ale demenfei, aceste elemente se dizolvă in masa 
si dominantă a fenomenelor demenţiale. 
B. Psihozele si dementele senile (clinică, diagnostic, tratament). 
romul depresiv senil poate apare ca o reacţie acută la o traumă 
ă sau în cadrul unei boli somatice, sau poate reprezenta, etapa 
tivă a unei melancolii de involutie care-şi continuă cursul aso- 
d fenomenele demenţiale senile. 
Din punct de vedere psihopatologic, siptomatologia depresivă se 
pie de melancolia de involutie, numai că aici întilnim mai frecvent 
de melancolie inhibată, apatică, iar ideile delirante de vinovăţie, 
acuzare au un caracter din ce în ce mai stereotip, mai absurd, mai 
abulator si mai fantastic. În acest stadiu delirul de negatie îmbracă 
rmele lui cele mai absurde inglobind de fapt si multiple interpretări 
)condrice frecvent intilnite si la această virstá. C. Müller aminteste 
cadrul manifestárilor melancolice senile adesea sint intilnite tot 
de stări de neliniște în legătură cu starea de neajutorare, sărăcie 
oamete, preocupări excesive privind propriul corp şi în special apa- 
ratul digestiv (lamentări privind constipatia sau diareea), acuze relativ 
starea de funcționalitate a aparatului cardio-vascular sau respirator. 
deosebire de perioada presenilă în această etapă fenomenele psiho- 
ce devin evidente. 
— De obicei absurditatea si enormitatea trăirilor delirante cresc în 
tensitate odată cu evoluţia stării dementiale si uneori ele se imple- 
sc cu acestea ráminind evidente pînă la sfirsitul vieţii bolnavului, 
ales atunci cînd evoluţia firească a dementei este scurtată de inter- 
- ventia unor boli somatice intercurente cu sfîrşit letal. 
Sindroamele depresive care preced sau apar in cadrul manifestárilor 
iho-organice ale dementei senile trebuie deosebite de celelalte stări 
esive care apar la aceastá virstá, care dupá Kielholz ar fi depresii 
“endogene, depresii reactive, depresii de epuizare, depresii nevrotice si 
depresiile involutive. C. Müller clasifică astfel depresiile care apar pen- 
u prima dată în perioada de senescenţă ` 
a) cazuri rare de depresie involutivá tardivă (v. melancolia de invo- 
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5 depresii care apar pentru prima dată, cu eventual aport sena 
gen" ; 
c) depresii psihoreactive si nevrotice ; 
d) depresii de epuizare (care si ele sint dupá párerea noastrá E 
reactive) ; 
e) depresii senile cu sindrom psihoorganic. | 
Autorul de fapt tratează la capitolul demenfei senile doar această 
ultimă grupă a depresiilor senile cu sindrom psihoorganic, De fapt ire- 
buie avut in vedere cá nu întotdeauna sint uşor de diferențiat depri 
din celelalte categorii de sindromul depresiv descris mai sus, deoarece ele 
au ca aspecte comune atenuarea tensiunii emoţionale, aspectul din ce în 
ce mai monoton și mai stereotip al simptomatologiei cît si tendința de 
extensie în timp a perioadelor morbide. În orice caz apariția fenomenelor 
psihoorganice pe fondul cărora depresia ia adesea aspectul inhibat, rigid 
şi apatic descris de Medow indică diagnosticul de sindrom depresiv senil. 
2. Sindromul maniacal senil se intilneste mult mai rar decît 
depresiv şi aşa cum am anticipat la partea de patologie presenilă, el 
are un caracter destul de labil, adesea fiind interferat de episoade confu- 
zive cu agitație psihomotorie și comportament coleros. 
Hoff (citat după C. Miller) sustine cá în această formă clinică 
psihozelor senile intră acei pacienți care manifestă dorința absurdă și 
cu totul disproportionatá de a se căsători cu femei mult mai tin 
cei care se lansează în diverse activităţi care depășesc total posibili- 
tăţile lor restante de activitate, cei care manifestă dorința de a ocupa 
diverse funcţii de mare responsabilitate sau vor să-şi schimbe sau să-și 
insuseascá o nouă meserie si in general acei care pe fondul euforic au 
preocupări de supraapreciere, bogăţie, dublate de exacerbarea cu totul 
anacronică a preocupărilor erotice. Datorită ultimelor, atunci cînd fondul 
demenţial a luat proporţii certe sau în cadrul unor episoade confuzive, ` 
ei pot comite tentative de viol faţă de persoane tinere, copii, uneori chiar 
faţă de proprii urmași de sex feminin. 
Caracterizind tipurile de manie care apar la virsta presenilă d 
senilă, Zeh aprecia cá in general mania senilă este o manie monotonă. 
Clasificind maniile care apar la această virstă, autorul deosebește cinci 
tipuri de manie senilă si anume : 
a) mania palidă (ștearsă) — este o manie oligosimptomatică şi în 
orice caz mult mai săracă în simptomatologie față de episoadele ante 
rioare senilitátii ; 
b) mania cu delir rigid — caracterizată nu atit prin ideile de gran: 
doare absurde, fantastice, dublate de sentimentul unei vitalitáti exi 
tionale, ci mai mult prin conţinutul lor fanatic si cverulent ; ^" 
c) mania demen[ialà, care apare pe fondul unor tulburări organice 
evidente si care amintesc forma expansivá a paraliziei generale pr d 
sive caracterizată printr-o veselie nătingă, idei contradictorii de mărire 
însoţite de o extravagantá puerilă si cu totul disproportionatà ; 
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d) mania cu trăsături paranoide senile cu aspect dominant de sus- 
e, de neîncredere si preocupări maniace foarte limitate însoţite de 
de ruină, otrăvire, care creează o notă contrastantă cu fondul euforic ` 
-onfuzivü care realizează după autor tabloul clinic veri- 
fuzii organice cu exacerbári nocturne, dar care asociazá 


- Din descrierea tipurilor de manie dupá Zeh reiese clar prognosticul 
ut mai sumbru al acestor stări apărute in perioada senilă în compa- 
ție cu stările depresive care apar în aceeași etapă de existenţă. 
Sindroamele paranoide senile sint de obicei caracterizate prin 
unor idei delirante de persecutie si de prejudiciu de mică 
tudine. Nuanfa de expropriere, de furt si de insusire a unor bunuri 
onale de interes vital pentru bolnav, cit şi caracterul nihilist al 
ului devin mult mai accentuate în cadrul psihozelor delirant-haluci- 
i senile. Astfel conţinutul delirului sub forma generică de preju- 
material se exprimă în convingerea bolnavilor că cei din jur (de 
mai multe ori soţul, soţia sau rudele apropiate) vor să le ia locuința, 
însușească pensia, le folosesc hainele sau alte bunuri de utilitate 
duală ; aceştia le uzează, le ponosesc sau le deteriorează anume 
a a nu mai putea fi folosite de pacient. Aspectul de furt sau de 
e „ilicită“ a bunurilor bolnavului este în principal alimentat de 
mnezia sau amnezia progresivă de tip senil. Bolnavul uită unde-si 
e lucrurile și afirmă că i s-au furat, sau uită cum arată acestea de 
un moment la aitul al folosirii de către el şi afirmă că i-au fost folo- 
! şi uzate de alţii. Aceste convingeri morbide generează conflicte 
pe permanente cu vecinii, cu membrii familiei mentinind adesea o 
de tensiune insuportabilă care și face incompatibilă starea bolna- 
lui cu posibilitatea ráminerii in familie sau colectivitate. Internarea 
spital este de asemenea prività de bolnavi ca o modalitate de a scăpa 
ei, de a li se folosi sau însuși locuinţa. veniturile şi bunurile perso- 
e. Uneori interpretările delirante iau o formă mai accentuată, pacien- 
tr-o stare de neliniște si anxietate puternicá fiind convinşi cà 
inii sau aparținătorii comploteazá impotriva lor, vor să-i distrugă, 
i otrăvească, sa-i omoare. Tensiunea delirantă si agitația psihomotorie 
e în special seara si în cursul nopţii cînd pot fi întilnite mai frecvent 
ele episoade confuzive de obicei de tip delirant-oneiroid. Convin- 
că sint neglijati, cá nu mai sint iubiţi de soț, soţie, duce uneori 
dei de gelozie de o contradicţie flagrantă cu situația partenerului. 
exemplu pacientul în virstá de 72 de ani susţine că soţia lui şi ea 
tate, avind 70 de ani, practică prostituţia, că i-a transformat locuinţa 
de întilniri amoroase, că aceasta trăieşte cu nepoții sau vecinul 
ament în vîrstă de 18 ani şi că internarea lui in spital este anume 
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ticluită de soție care intenţionează să-şi creeze condiţii pentru a continua 
.desfriul*. Aceste relatări ca si ideile de prejudiciu capătă uneori 

structură paranoiacá, de obicei însă nu ating un grad suficient de 
tematizare, au un caracter contradictoriu, pacienţii sînt lipsiţi de p 
bilitatea de a argumenta delirul sau aduc argumente puerile şi de obice 
de o absurditate izbitoare. Desi încărcătura lor afectivă este putei 
totuși de cele mai multe ori la contraargumente sau în prezenţa p 
cutorilor sau a celor acuzaţi de infidelitate, convingerile devin pen 
bile, pacientul renunţă pentru un moment la ele. Pregătirea delirani 
răminind, face ca după scurt timp ideile fragmentare sau cu oarec: 
aspect de sistematizare să reapară. Adesea delirul senil se însoțește 
halucinaţii auditive (legate de conţinutul delirant), halucinaţii vi 

(mai ales la cei cu scădere marcată a acuităţii vizuale), cit si halucini 
corporale (cenestezice). Sindroamele paranoid-halucinatorii au de 


parafreniforme in care se poate observa oarecare tendință la sistemai 
zare a delirului, manifestatá in special prin stabilitatea ideilor, 
legátura interioará intre delir si halucinatii si prin expunerea stereoti 
à tráirilor sub forma unor istorioare cu caracter absurd, confabulator 
fantastic, adesea dramatizate. Structurile parafreniforme senile ing 
bează uneori si ideile delirante cu conţinut mistic si legate de ac 
unele convingeri de „misionari“, „apostoli“, „profeţi“. Evoluţia ac 
forme este mai trenantă si în orice caz evidenţa aspectelor dementi 
se realizează mai lent, dar spre deosebire de parafrenia propriu-zisă 
se exclude niciodată tot așa cum sistematizarea delirului este mai mi 
dedusă decit reală. Cu toate că evoluţia este cronică, practica no 
clinică ne-a confirmat si la această vîrstă existența unor cazuri de 
frenie vera, care au evoluat ani fără asocierea unor fenomene organice 
evidente în timp ce în alte cazuri sindromul psihoorganic a devenit don 
nant, iar structura delirant-halucinatorie a devenit din ce în ce mai 
mentară si mai neînsemnată în complexul psihopatologic demenţial. 

Mai sus am expus părerea unor autori si a noastră în legătură cu 
relaţia dintre structura delirant-halucinatorie si stadiile evolutive 
stării dementiale. De importanţă principială ni se pare aprecierea rela 
dintre structura delirantă senilă și unele aspecte ale evoluţiei longitu 
nale a personalităţii, inclusiv a trăsăturilor ei particulare premorbide, 
si relaţia dintre conţinutul productiv delirant si confabulator în diferi! 
etape ale instalării stării demenfiale. În legătură cu relaţia dintre s 
tura delirantă senilă și personalitatea premorbidă subliniem ca si 
schild si C. Müller posibilitatea stabilirii unor legături inteligibile în 
tematica delirantă și unele evenimente trăite, deduse din anamneza 
navilor, dintre convingerile delirante si unele trăsături de ca 
(oarecare suspiciune, neîncredere, închidere in sine, eşecuri de adap! 
nerealizare a unor deziderate fireşti etc.). 

Din aceste motive se susţine că delirul senil ar avea ca si cel 
senil un rol compensator și, după Rotschild, el apare ca urmare a acf 
unor traume psihice sau fizice care acționează asupra unui psihic mo 
ficat de vîrstă. Tot el susține că tabloul clinic al acestor psihoze s 
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pacitatea de a înţelege şi interpreta chiar și eronat, delirant această 
te, diferenţierea dintre ideea delirantă și o relatare confabulato- 


incoherent. În această fază se realizează așa-zisa disolutiune à pro- 
jetivititii psihotice în masa dominant demenţială. 

- În ceea ce privește evoluţia psihozelor senile, ea este progredientă, 
lul demential ducind in general la ștergerea fenomenelor productiv 
lirante si agravarea fenomenelor de regresiune. De obicei aceste 
ihoze apar în stadiul doi după S. S. Korsakov al demenţei senile. 
nstatarea lui Korsakov în legătură cu posibilitatea remiterii unor 
delirante, maniacale sau depresive apărute pe fondul incipient 
(ial am confirmat-o si noi în citeva cazuri. Această remisiune a 
at în faptul că delirul și halucinaţiile au dispărut, dar după o 
rioadă de 6 luni pînă la un an, după care delirul mai fragmentat si mai 
surd s-a reinstalat, fenomenele dementiale devenind evidente. 

4, Presbiofrenia (sindromul presbiofrenic) Termenul de presbiofre- 
a fost introdus de Kahlbaum, însă conţinutul clinic al acestei forme 
ihozelor senile a fost delimitat de Wernicke (1900) și apoi confirmat 
e Kraepelin, Wollenberg, Fischer, Halberstadt etc. În ceea ce priveşte 
enen(a ei nosologică părerile au fost deosebite. Astfel unii autori 
nicke, Wollenberg, Kraepelin) o considerau ca o formă deosebită a 
enfei senile, în timp ce alți autori (in special de origine franceză 
pre, Charpentier, Beaussart, Brissot, Hamel-France) credeau că ea 
ezintă o formă aparte a psihozei polinevritice Korsakov, care evo- 
în perioada de senescenţă. În prezent, majoritatea autorilor o con- 
ca o formă a demenfei senile, care se deosebeşte de psihoza poli- 
evritică Korsakov prin comportamentul pueril şi dispoziţia euforică, prin 
urările mari de gîndire care însoțesc în cazul presbiofreniei, tulbu- 
e de memorie si în sfirsit prin lipsa în ultimul caz a polinevri- 
și a antecedentelor de impregnaţie etilică cronică în anamnezá. 

Dupá tipul de debut si evolutie, Wernicke deosebește forma acută si 
orma cronicá de presbiofrenie. 

a) Forma acută se caracterizează prin instalarea bruscă a unei stări 
zive de tip delirant-oneiroid cu agitaţie psihomotorie, dezorientare 
A în timp si spaţiu şi trăiri halucinator-delirante care se desfășoară 
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pe fondul unei dispoziţii euforice, aspect oarecum caracteristic. Așa 
aprecia Wernicke, dacă forma acută nu se remite într-un interval 
4—6 săptămîni, se poate vorbi de o trecere a acesteia într-o form 
cronică. 

b) Forma cronică este mai frecvent întilnită mai ales la femei 
caracterizează prin aceea că bolnavii și mai ales bolnavele au un ci 
portament la prima vedere apropiat de normal, datorită păstrării tim 
mai indelungat a trăsăturilor morale si a sentimentelor față de cei d 
jur si legat de ele a unor atitudini decente față de aceștia. Astfel bo 
navii si in special femeile rămîn cochete, indatoritoare, deseori exp! 
mind o atitudine ocrotitoare sau sentimente de milă față de persoane! 
aflate in situaţii critice (de cele mai multe ori imaginate de pacienţi 
De obicei lipsesc aspectele egocentrice intilnite in demenţele si 
zele senile în general. Bolnavii sînt de obicei surizători, amabili, 
exaltati, uneori ironici, caută cu dibăcie cuvintele, semnele, formulele 
gesturile de politeţe insusite cîndva si particulare comportamentului 
premorbid. Aspectul comportamental apropiat de normal se risipeşte în 
în fața observaţiei clinice atente care pune cu ușurință în evidenţă ti 
săturile puerile ale actelor comportamentale, tulburările de tip eufori 
ale dispozitiei si mai ales tulburările mari de memorie care imbri 
aspectul tipic senil al sindromului amnestic Korsakov, date fiind tull 
rările mari de intelect care însoțesc deficitul mnezic. Deficitul intelectu 
se intilneste constant si are caracter progresiv. Treptat bolnavii de 
incapabili să discearnă problemele simple puse de situație sau de ini 
locutori, nu înţeleg critic situaţia lor, nu au conştiinţa bolii. Sint în 
ral sugestibili şi construiesc cu uşurinţă poveşti imaginare in care. 
sint subiectul, iar acţiunile le plasează în trecutul apropiat. De pildă 
învățătoare de mult pensionară, povesteşte zimbind cum ieri a fost cu 
elevii în excursie, sau cum a asistat altădată la o grevă a copiilor M 
şcoală, care revendicau dreptul la o recreajie mai lungă. Cu aer de m 
țumire si sentimente ocrotitoare afirmă că în timpul lecţiilor „de er 
unii dintre ei au făcut ,strengárii". 

Tulburările de memorie cu dezorientare în timp si spaţiu au cr 
ter amnestic antero-retrograd fiind adesea insotite atit de pseudoremi- +4 
niscente si false recunoașteri, cît si de confabulat(ii mnestice, onirice, ş 
fantastice. 

Dispozitia euforicá este constantă, ea putind fi interferatá mai 
către seară sau in timpul nopții de stări de agitație psihomotoi 
aspect iritabil, coleros si care de obicei nu se finalizează in acte ag 
îmbrăcind mai mult aspectul unei „furtuni într-un pahar cu apă“. . 

Presbiofrenia evoluează către o sărăcire progresivă globală propri 
demenței senile, ea reprezentind de fapt psihoza Korsakov de tip s 
sau si mai corect dementa senilă de tip Korsakov a lui Ghiliarovski 
dementa senilă confabulatorie cum o denumește A. V. Snejnevski. 


5. DEMENTA SENILĂ 
Istoricul demenfei senile începe încă din secolul al XII-lea cind 
Albertus Magnus vorbeşte pentru prima oară de un tip de „demenţă“ cu 
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de memorie întilnită la oamenii în virstă. Termenul de „de- 
| senilă“ a fost introdus de Boissier de Sauvage (1767). Pină la 
ul secolului al XIX-lea în majoritatea lor tulburările psihice ale 
înaintate erau cuprinse în termenul de „demenţă senilă“ care era 
„tă univoc prin factorul de scleroză vasculară. 
eferiri la această afecțiune psihică demenţială întîlnim la marii 
i din epoca delimitării primelor afecţiuni psihice pină în cea a 
ntării ei ca ştiinţă medicală (Pinel, Esquirol, Ribot, Griesinger, 
Kahlbaum, Wernicke, Kraepelin, Maudsley, Jackson, Korsakov, 
scu, Parhon, Urechia etc.). În baza studiilor anatomoclinice, Klip- 
Lhermitte (1905) au găsit criterii mai obiective de delimitare a 
niei vasculare de dementa senilá asa-zisá purá, iar Fischer (1910) 
heimer (1911) au adus precizári apreciabile in descrierea leziunilor 
senile* cunoscute sub denumirea de ,noduli de sclerozá nevroglică“ 
le-a denumit Blocq și Marinescu (1892), de sclerosis miliaris (Read- 
1896) sau in sfirsit de „plăci senile“ cum le-a denumit Sigg (1904). 
acestea au fost adăugate leziunile neurofibrilare descrise de 
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general s-a admis cá manifestările psihopatologice ale psihozelor organice 
senile sint determinate de prezenja unor leziuni degenerative cerebrale, 
e de regulă în creierul senil si care produc importante modificări ale 
cortexului cerebral. 
vestigaţiile anatomopatologice ulterioare au permis separarea modificărilor 
tive cerebrale, în trei categorii ` degenerarea vasculară, degenerarea senilă 
mixtă, în care coexistă primele două tipuri lezionale. În acest sens, mono- 
fia lui Delay şi Brion (1962) aduce importante precizări. 
“Două probleme fundamentale rămin încă în discuţie în legătură cu leziunile 
en e cerebrale ale virstei înaintate. 
"Prima problemă este dacă aceste leziuni reprezintă substratul anatomic al 
irii şi a doua, dacă ele pot fi considerate responsabile pentru apariţia 
mentale şi a demenţei. 
on Braunmühl (citat de Peters) nu admitea rolul leziunilor senile în deter- 
Gellerstedt (1933) si Rotschild (1937) nu le considerau 


DH 


ularea acestor leziuni. 

n problema substratului neuropatologic al psihozelor organice cronice, 
llis (1962) pe un număr de 300 de bolnavi psihici cu virsta medie a decesului 
a găsit modificări degenerative cerebrale vasculare și senile moderate sau 
la peste 75%, din cazurile cu tulburări psihice — organice şi a remarcat 
e la 73% din cazurile cu psihoze funcţionale. 
Roth şi Tomlinson (1965—1968) au găsit o semnificativă corelaţie între 
de demenţă şi numărul plăcilor senile în cortexul cerebral, iar Dayan (1970) 
tut diferenţia cazurile de demenţă senilă la bátrinii normal psihic, prin stabi- 

intensității formării degenerescentelor neurofibrilare. 
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Studii asupra leziunilor degenerative cerebrale vasculare si senile prin 
minări cantitative, au fost făcute recent de Tomlinson si colab. (1968 si 1970) 
şi de Predescu si colab. (1971) pe un lot de control si un altul de demenţi. R 
tatele obținute pledează pentru existența unei strînse relaţii între demenţă şi 
anumit grad de intensitate al degenerării cerebrale vasculare sau senile. 

Aceşti autori au făcut de asemenea unele precizări în relaţia dintre g 
și localizarea leziunilor vasculare cerebrale și tabloul clinic de demenţă, res i 
numărul cazurilor de demenţă vasculară si mixtă si lărgind cadrul demenţei se 

Determinările cantitative ale leziunilor degenerative cerebrale ale 
inaintate, creează o bază mai trainică pentru precizarea unei limite superioare 
degenerării cerebrale, dincolo de care ar putea apare un anumit grad de deteriorare 
intelectuală sau demenţă. 

Un alt aspect al cercetării morfopatologice în psihozele organice cronice 
l-a constituit evidenţierea unui factor patologic de ordin vascular, determinat 
modificările arteriolelor și precapilarelor intracerebrale, prezente mai ales 
cortexul cerebral. Astfel Cerletti (1911) si Gellerstedt (1933) au sesizat pi 
în creierul unor bătrîni normali sau dement, a unor deformări ale trai 
vascular, asociate cu modificări parietale. 

O. Hassler (1965) a reluat problema cu metode de investigare perfecționate. 
a găsit aceste deformări vasculare la toate cazurile sale cu demență. Aceste rezultate 
au fost confirmate si de Predescu si colab. (1971). 

S-au descris trei tipuri de deformări ale arteriolelor și precapilarelor, observati 
mai ales în cortexul cerebral și s-a stabilit că aceste modificări nu au legătură 
arterioscleroza comună, dar pot fi puse în relaţie cu senilitatea si cu form 
leziunilor senile. 

Prezenţa acestor modificări vasculare la nivelul ramificaţiilor intra: 
creează obstacole pentru circulația arterială si poate constitui o explicaţie p 
insuficiența circulatorie cerebrală, constatată în urma unor cercetări fiziopato 
(W. e Obrist si colab., 1969) la un lot de bolnavi cu demenţă (vezi Anal 
patologică). 


In ultimii ani o serie de psihiatri (Ajuriaguerra, Albert, Arab, Ci 
stantinidis) consideră cá dementa senilă este o formă tardivă a 
Alzheimer şi că în orice caz toate formele tardive de demenţă senilă 
mai pot fi clinic și histologic diferenţiate de boala Alzheimer. Mai mul 
Ajuriaguerra consideră că orice formă de demenţă senilă cu timpul £ 
„alzheimerizează“ iar boala Alzheimer ar fi doar o formă precoce 
demenfei senile. 


Definiţie. Dementa senilă este o afecţiune psihică al cărui debut s 
situează de obicei între 65—70 de ani si care evoluează către o 
siune globală a intelectului si personalităţii, iar din punct de v 
anatomopatologic se caracterizează printr-o atrofie corticală difuză 
plăci senile, degenerescența neurofibrilară si granulovacuolará. 


Epidemiologie. În baza studiilor catamnestice si epidemiol 
întreprinse, Larson, Sjógren si Jacobson apreciază că virsta medie 
care apare demența senilă este de 73,4 ani pentru bărbaţi si de 75,3. 
pentru femei. Tot ei apreciazá cá riscul de imbolnávire este de 4,3 
mai mare pentru surori, frati, párinti si copii decit pentru masa 
latiei. Acest risc variază după vîrstă, astfel încît pînă la 75 de ani el. 
estimat la 1,7%, iar între 75—80 de ani, pentru același grad de rud 
el atinge procentul de 10,7%. Autorii citati mai sus consideră că trans 
siunea ei ereditară ar fi de tip dominant, în timp ce psihiatrii elv 
(Ajuriaguerra, Constantinidis si Garron) susțin cá demența senilă 
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e din grupa dementelor degenerativ-atrofice a cărei transmisiune 
itară este de tip recesiv. 

Aspecte clinice. a) Debutul bolii este în general insidios, caracte- 
vizindu-se printr-o diminuare treptată a funcţiilor psihice şi în special 
“proceselor de cunoaștere. La început aceste tulburări minore se pot 


cu o accentuare caricaturală a anumitor particularități 
le. Polnavii devin egoisti, suspiciosi, fond pe care se 
dezvolta unul din episoadele psihotice descrise mai sus, sau devin 


ete). Examenul psihologic efectuat în acest stadiu arată un deficit de 
atenţie, de memorie ca şi scăderea rationamentului, slábeste mai ales 
memoria numelor proprii, a datelor si evenimentelor recente, gindirea 
devine lentă, desfásurindu-se după sabloane de mult insusite, cercul 
) párilor se ingusteazá. Ín general sint indiferenți dar devin uşor 
"rascibili dacă sint contrariaţi. Uneori debutul devine aparent prin săvir- 
unor acte absurde (uită gazul deschis, circulă prin mijlocul străzii, 
se joacă cu focul etc.). 
Căutînd să sistematizeze motivele internării celor 377 de bolnavi cu 
demenţă senilă, autorii suedezi (Larson, Sjógren si Jacobson) le-au situat 
"în ordine descrescindá astfel : 1) agresivitate ; 2) boli fizice ; 3) tulburări 
de comportament ; 4) lipsa totală de igienă ; 5) vagabondaj ; 6) lipsa de 
. precautiune in manevrarea focului, gazului sau apei; 7) tendințe suici- 
dare, în unele cazuri sub forma refuzului de alimente sau abuzului de 
medicamente. 

În faza de stare (stadiul 2 şi stadiul 3 după Korsakov) deficitul 
psihic este evident. Simptomul dominant este amnezia progresivă. Tulbu- 
-rárile sint mai accentuate pentru datele mai recente în raport cu cele 
din trecutul îndepărtat care rámin mai bine fixate. În timp amnezia 
cuprinde perioade din ce în ce mai mari din viaja bolnavului astfel că 
- el pierde simţul realităţii şi poate ajunge să se considere tinăr sau copil. 
Dezorientarea este mai intii temporalá ajungind apoi si spaţială. In 
această situaţie ei rătăcesc pe străzi (pseudovagabondaj), nu mai stiu sá 
se întoarcă acasă, intră in curți sau case străine, Simptomul mai e 
cunoscut sub denumirea de „fugă amnesticá*. In majoritatea lor pacienţii 
fiind internaţi în salonul de spital, nu ştiu care le este patul, confundă 
- adesea persoanele. Pot fi intilnite şi confabulatii dar mai puţin evidente 

decit în forma presbiofrenicá. Pe lingă tulburările de memorie se 
adaugă cele de limbaj si gindire. Limbajul este dezordonat, bolnavul 
-neputind păstra șirul ideilor. Expresiile devin stereotipe, vocabularul 
sărăcește mai ales pentru noţiuni abstracte, cifre si nume proprii. Cuvin- 
tele uitate sint înlocuite ca și la afazici prin perifraze alcátuite cu 
j termeni comuni. Cu timpul operaţiile gîndirii apar imposibile, asociaţiile 
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se fac la voia întimplării, raţionamentul este pueril. Bolnavul nu 
poate sesiza conţinutul unui proverb, nu mai poate diferenţia 
terul absurd al unei probleme sau a unei istorioare care i se e 

Tulburările masive de memorie cu întoarcerea bolnavului în ti 
lui existenţial indepártat (ecmnezie — confundă trecutul îndepăi 
prezentul) asociat cu cele de gindire creează tabloul clinic al aşa-zis 
„delir senil* (Jislin). Femeile isi dau numele de fată, afirmă e 
10—15 ani, iar copiii lor 30—40 de ani, nu mai apreciază valorile, 
mile, distanţele. Întreaga activitate psihică capătă aspectul unui con 
merat de resturi disparate a unei existente in care prezentul nu 
poate fi diferentiat de trecut. Pacientul nu se recunoaste pe el ir 
în situaţia prezentului real, din care cauză este lipsit total și de 


rările de comportament au un aspect medico-legal (acte agresive, 
tive de viol asupra copiilor, exhibitionism etc.) explicate prin modi 
cările afectivo-instinctive. În stadiul al 3-lea al demenfei senile, / 
obicei tulburárile productive inclusiv aspectele confabulatorii devin di 
ce in ce mai şterse. Se păstrează însă contrastul dintre gradul avi 
de demenţă si starea somatică relativ bine conservată. Ritmul 
veghe insă este aproape total inversat, bolnavii se agită sau vi 
într-o neliniște continuă noaptea și dormitează în timpul zilei. Pot 
recunoscute și aici oscilații timice sub forma instabilității sau inc 
tinenfei emofionale, iar in ceea ce privește atitudinea față de med 
ambiant pot fi încă întilnite stări scurte de agitație cu note de a 
vitate, ceea ce domină însă sint stările de apatie cu prostraţie. 
În stadiul al IV-lea al dementei senile cind viaţa psihică „abia 
mai pilpiie în organismul bolnavului“ cum spunea Korsakov, starea 
deteriorare extremă a vieţii psihice asociază deteriorarea treptată 
tică. Bolnavii se caşectizează, devin gatoși, apar leziunile trofice 
decubit ajungindu-se la stadiul de marasm senil. Bolnavii 
patul, pierd total capacitatea autoingrijirii elementare, voracitat 
bulimia intilnite in stadiile anterioare diminuă şi ele si în 
decesul survine mai des în urma unor complicaţii pulmonare pe c 
bolnavii le contractează destul de uşor. 
În ultimii 10—12 ani au fost intens reactivate preocupările 
studiu clinic si anatomopatologic al dementelor si psihozelor vir: 
înaintate datorită ponderii pe care ele au cápátat-o in patologia p 
trică actuală. În ceea ce privește cadrul nosologic al demenfei sen 
serie de autori (Ajuriaguerra si colab., Albert, Alvarez, Arab) au 
special problema raportului dintre demenţa senilă si boala lui A 
Scoala elvetianá de psihiatrie in special sustine posibilitatea dife 
a trei grupe de demente senile. În prima grupă aceştia introduc de 
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lă simplă a cărei simptomatologie este dominată de sindromul 
estic cu deficit operaţional şi de organizare a spaţiului. Deosebirea 
tre această grupă si celelalte două constă în lipsa tulburărilor de 
afazo-praxognozice. 
“În cea de-a doua grupă autorii citați cuprind demenfele senile in 
sindromul amnestic asociazá o serie de tulburári neurologice, cum 
prehensiunea forțată (Grasping-reflex) la stimuli vizuali si tactili, 
onie de opozitie, tulburári de vorbire, usoará apraxie ideatorie 
ideomotorie si apraxie constructivă totală. 
- [n cea de-a treia grupă (dacă in cea de a doua se putea vorbi de 
alzheimerizare parţială) se susține o alzheimerizare completă ^4 
menţei senile, deoarece atit aspectele clinice psihiatrice si neurologice, 
si cele anatomopatologice sint perfect superpozabile. În ceea ce 
jeste simptomatologia clinicá in afara aspectelor atazo-praxognozice, 
uriaguerra pune accentul pe existența stereotipiilor buco-faciale tactile 
zuale, manuale și corporale. Între stereotipiile motorii el introduce 
exul de frămintare al miinilor, bătăile ritmice ale acestora, frecarea 
nilor si a degetelor, deschiderea stereotipă a gurii (sub forma de 
schidere ovală sau angulară), mişcările de sucţiune a virfului limbii, 
masticatie, de sugere a miinii pe care autorul le considerá ca miscári 
iune dementialá, care amintesc stereotipiile motorii fiziologice 


erea treptată a capaci 
nte, urmată apoi de o tulburare retrogradă care ia în stadiile avan- 
aspect ecmnezic. Caracteristice sint confabulaţiile in special pentru 
à presbiofrenicá, fondul depresiv anxios pentru cea melancolicá si 
unele dintre formele delirant-halucinatorii, fondul euforic-labil 


tă are un aspect stereotip, confabulator, temele delirante avind de 
un conţinut de prejudiciu material si moral (furt, însuşirea locu- 
a pensiei), de gelozie sau hipocondric. 

Aspectul global al demenţei se deduce din deteriorarea tuturor func- 
psihice, a gîndirii, intelectului şi în general din regresiunea gravă 
“globală a personalităţii, cu lipsa totală a conştiinţei bolii şi a atitu- 
critice faţă de simptomocomplexul morbid. 
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Transant în stabilirea diagnosticului rámine examenul anatomo- 
patologic ca si în celelalte forme de demenţă. hs 

Modijicări anatomo-patologice. În psihozele senile se pot observa, 
de regulá, modificári structurale la nivelul vaselor mici intracorticala 
cit şi în tesutul nervos. În legătură cu acestea, este necesar să menţionăm 
si coexistenta unor leziuni viscerale (cardiace, hepatice sau renale), posi- 
bilitate destul de frecventă la virsta înaintată, şi care contribuie la inten- 
sificarea modificărilor structurale cerebrale acumulate, datorită proce- 
sului de involutie al organismului. 

Vasele cerebrale prezintă evidente modificări structurale la nivelul 
arteriolelor, precapilarelor si capilarelor manifestate prin proliferarea 
fibrelor de colagen din adventitie, a fibrelor de reticulină din intimă şi 
prin ingrosarea membranei bazale, modificări determinate de un proces 
de fibrozá arteriolară si capilară senilă (Scholz, Miskolczi. Hordugi, 
Ratschov, Hojos), cu o evoluţie lentă și fără nici o legătură cu boala 
hipertensivă (Predescu si colab.). Datorită acestor leziuni vasculare cere- : 
brale observate in perioada senilă, funcționalitatea  barierei hemato- - 
encefalice va fi intens tulburată, din care cauză se consideră cá utili- - 
zarea oxigenului si glucozei de cátre neuroni, comparativ cu perioada : 
presenilă, scade și mai mult (G. Peters), iar modificările structurale din 
țesutul nervos, observate in presenium, progresează si devin mai variate 
(Lig. 58). 

Astfel, atrofia si ratatinarea celulelor gliale si nervoase, picnoza 
nucleară, dispariţia neurofibrilelor, acumulările crescute, intracelulare, 
de pigment de uzură (lipofuscina), disparitiile neuronale diseminate 
sau localizate și proliferările nevroglice, asociate cu aspecte de dege- . 
nerare ale fibrilelor gliale, mai ales la nivelul expansiunilor perivascu- 
lare (distrofia glială senilă) sint modificări intilnite de regulă în creierul 
senil (fig. 59). 

S-au mai observat de asemenea multiple microfocare necrotice 
totale, consecutive unor episoade acute de insuficienţă circulatorie gene- 
rală și cerebrală, frecvente la bătrini si care determină hipoxia sau 
anoxia anumitor teritorii corticale predispuse (Grigoretti, Muratorid, 
Wildi și colab.). 

Formarea plăcilor senile si a  degenerescenfelor neurofibrilare 
Alzheimer este de asemenea mult mai frecventá decit in presenium 
(G. Peters, Wildi si colab.), dar fără intensitáti remarcabile. « 

Se considerá cá aceste modificári morfologice se asociazá cu o evi- 
dentá diminuare a capacităţii funcţionale cerebrale şi in acest fel se . 
creeazá un teren favorabil pentru aparitia unor tulburári psihice, cu 
caracter mai ales pasager. Mai mult decît pentru presenium, s-a observat 
că acestea apar sub impulsul unor fenomene accidentale (stări infecti- - 
oase, intoxicații, muncă fizică intensă, traume psihice) care tulbură în 
special circulaţia cerebrală (Degwitz, Bernsmeier). 

In aceste împrejurări, uneori se pot constitui si tablouri clinice 
dementiale (Gellerstedt, G. Peters, E. Albert) prin accelerarea evoluţiei 
unui tablou clinic de discretă deteriorare mentală, preexistent. 
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In demenfa senilă examenul macroscopic al creierului evidenţiază 
atrofie girală difuză, nesistematizată deseori cu predominaniá fronto- 
temporală sau occipitală (fig. 60). Cornul lui Amon de asemenea poate 


Fig. 58 — a. Dementa senilà : 
capilar cu modific ri de ,fibro- 
ză senilă“. 

b. Demen(a senilă: diformitate 
prezapilară senilă de tip „inter- 

“d mediar“, 
"E c. Demenjá senilă: aspectul 
e ut „angiopatiei dishorice", 


Fig. 59 — a. Aspectul distrofiei gliale senile (cortex frontal). 
b. Degenerarea granulovacuolară (neuroni piramidali din hipocamp). 


fi evident atrofiat. Intensitatea procesului atrofic este variabilă, în 
funcţie de acumularea leziunilor cerebrale. Arterele bazale pot fi uneori 
nemodificate, alteori cu leziuni de aterosclerozá (fig. 61). 


Fig. 60 — Demenţă senilă. Creier cu moderată atrofie girală, de aspect difuz, cu 
predominanţă frontală. ` 


La un tablou clinic de demență senilă se pot observa mai multe 
aspecte lezionale cerebrale microscopice, astfel : d 

1. O posibilitate este să găsim numai leziuni senile (plăci senile şi 
degenerescente neurofibrilare). Factorul vascular atero- sau arterio- 
sclerotic este in acest caz absent. Este vorba de dementa senilă pură 
cu substrat lezional senil, specific, asemănător cu cel din boala lui 
Alzheimer, datorită acțiunii aceluiaşi proces degenerativ cerebral, însă 
cu o intensitate mai redusă. În demenfa senilă pură, izocortexul este 
uniform lezat, în schimb hipocampul, nucleii mamilari si nucleii amig- 
dalieni prezintă intensificări lezionale. Se mai poate observa și un tip 
deosebit de leziune vasculară, denumită „angiopatie dishoricá^ (după 
Morel) manifestată prin infiltrarea pereţilor arteriolari şi capilari din 
cortexul cerebral cu un material amorf. Acest material are caracteris- 
ticile histochimice observate in plăcile senile si pătrunde atit in spaţiul 
perivascular cit si în țesutul nervos învecinat. S-a observat că angiopatia- 
dishorică are predilecție pentru regiunea occipitală (Morel, Surbek, 
Constantinidis) si cînd este prezentă, agravează tabloul demențial. 

Particularitățile histochimice comune atit angiopatiei „dishorice“ 
cit și leziunilor senile ale țesutului nervos au permis să se considere că 
substratul morfopatologic al dementei senile comune, este rezultatul 
aceluiasi proces de degenerare amiloidă cerebrală, ca și în boala 
Alzheimer (Divry, Schwartz si colab.) (figura 63). 
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2. O altă categorie de demenţe senile evidenţiază numai modificări 
vasculare asociate cu leziuni parenchimatoase, determinate de procesul 
de'arteriosclerozá cerebrală. Sint demente senile cu substrat morfo- 
patologic vascular pur. 


Fig. 61 — Dementá senilă, — C.St, de 

67 de: ani, bărbat. Pneumoencefalografie 

totală, față (a) si profil (b): hidrocefalie interiă uşor asimetrică. Spațiile sub 
arahnoidiene mult dilatate, cu aspect de „lacunarism insular“ fronto-parietal. 


Fig. 62 — Demenţă senilă, Rezultatul 
acțiunii procesului de degenerare se- 
nilă asupra cortexului cerebral. Mar- 
eat rarefiere neuronală, hipercromie d H 

şi modificarea citoarhitectoniei. Lă * "x 
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3. A treia categorie o formeazá dementele senile mixte, cu o aso- 
ciere de leziuni senile si leziuni vasculare cerebrale de intensitate 
variabilă. 
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După unii autori, cele mai frecvente ar fi demenfele senile mixte 
(60%) față de celelalte două forme care reprezintă fiecare 20% (Delay 
și Brion). 


Fig. 63 — a. Placă senilă, 

b. Neuroni piramidali din cortexul 
cerebral, cu degenerare neurofibrilará 
senilă, 

c. Degenerare neurofibrilară in neu- 
ronii piramidali din hipocamp. 


Printr-un studiu cantitativ al leziunilor senile la nivelul cortexului 
cerebral, B. E. Tomlinson şi colab. (1970) pe 50 de cazuri, V. Predescu 
si colab. (1971) pe 49 de cazuri de psihoze organice cronice, cu exitus ` 
în perioada senilă, au constatat că peste 50% din aceste demențe au 
evidenţiat o mare predominantá de leziuni cerebrale senile tipice. 

Pentru presbiofrenia Wernicke, unele investigații anatomopatologice 
amănunțite au arătat leziuni în circuitul amono-mamilo-talamic, locali- 
zate in corpii mamilari, prin acumulări de leziuni senile sau necroze 
tisulare, de origine vasculară (Dely si Brion). 
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"Diagnosticul diferenţial nu are importanţă principală atunci cînd ne 
elerim la boala Alzheimer. Cu boala Pick, însă el se deduce în 
polarizării interioare a procesului atrofic si după aspectele micro- 
ice, care evidenţiază bulele argentofile particulare demenfei Pick. 
Diagnosticul diferenţial cu dementa arterioscleroticá se realizează 
ul de dificil mai ales in stadiile avansate ale bolii (v. A.S.C.). 
Tratament. Cu toate cá profilaxia nu are incá un fundament stiin- 
și statistic dovedit, o serie de recomandări sint utile. Trebuie ținut 
că orice schimbare are un răsunet mare în viața bătrinului. De aceea 
multă grijă în organizarea perioadei de după pensionare. Bătrinul 
uie să rămînă fără o activitate fizică și intelectuală, fireşte potri- 
cu capacitatea de moment. Modificările caracterului nu trebuie iro- 
si nu trebuie sporită contrarierea. Se recomandă ca el să rămină 
membru stimat al familiei și să menţină legăturile directe sau mediate 
societatea. Bătrinul trebuie să simtă în continuare că nu este respins 
că se bucură de afecțiunea familiei. După Lewis, bátrinul trebuie in- 
încă din viața adultă că va avea tendința către scădere fizică si 
ală, fatigabilitate etc. De fapt credem cá acest proces de educație 
tot atît de important, mai ales pentru adulţii care au răspunderea 
jirii unui bátrin, care trebuie să dovedească o reală înţelegere și 
ctiune. 
Desi fiind vorba de o afecţiune organică prognosticul pare sumbru, 
dat fiind importanța factorilor psihogeni, se recomandă variate procedee 
psihoterapice. În cazul cînd se interferează un sindrom psihotic se aplică 
tratamentul conform simptomului țintă. 
“i » Se stie cá un bătrin bolnav cere o îngrijire specială si dificilă. Se 
recomandă ca pe cit posibil să nu fie ţinut la pat ci să facă exerciţii 
simple sau masaje ca si o terapie ocupationalá cit de elementară. Sufe- 
rinţele lor somatice trebuie evaluate cu grijă si tratate adecvat. Dithelm 
propune o reeducare cu scopul de a corecta deprinderile deteriorate de 
îmbrăcare, alimentaţie, folosirea WC-ului, pentru a îndepărta pe cit 
posibil ultimul stadiu de demență. Mesele se recomandă să fie cit mai 
simple si la intervale scurte. Întotdeauna seara trebuie să se dea o masă 
ușoară. Alimentul principal al dietei este laptele. Carnea trebuie redusă 
la minimum. Combaterea constipatiei se face prin exercitii fizice sau 
“laxative. Principalul este să se realizeze o supraveghere în mediul fami- 
lial sau în căminele-spital ca să se evite astfel pericolul de rătăcire sau 
comiterea unor acte cu aspect medico-legal. În timpul internării trebuie 
combătută în primul rind insomnia și agitația. În ultimii ani s-a reco- 
mandat tratamentul cu tonice cardiace majore (o pătrime miligram stro- 
fantină in 20 cc glucoză 33%, i.v. zilnic timp de 3 săptămîni). De ase- 
menea, sint indicate preparatele cu efect psihoton metabolizant (vita- 
mine A, Bi, Du, Be), fosfobion, encephabol, hidrolizat de creier, lecitine, 
cit și preparate cu efect trofic tisular general (Aslavital, folcisteina U, 
tal H, etc.). Întregul efort trebuie îndreptat spre usurarea sufe- 
rinfei bolnavului, datoria îngrijirii atente si calde omenești ráminind 
_ aceeași chiar dacă gradul de demenţă împiedică pe pacient să o mai 
înțeleagă si să o aprecieze ca atare. 
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IV. TULBURĂRILE PSIHICE ÎN BOLILE VASCULARE CEREBRALE 


rale, ca boli de sistem. Dintre bolile vasculare ne vom ocupa de descrierea | 
tulburárilor psihice din boala hipertonicá si arteriosclerozá, deoarece — 
expunerea pe larg a acestor douá afecţiuni ar însemna o repetare inu- - 
tilá si oricum incompletă a unor capitole de medicină internă, Descriind 
doar unele aspecte particulare psihopatologice, neurologice si anatomo- 
patologice, noi sperăm că fiecare medic indiferent din ce specialitate, 
va înţelege necesitatea asimilárii unor cunoştinţe generale temeinice 
pentru a putea trata bolnavul în unitatea lui somatopsihică si nu, pe 
fragmente pe cît de artificiale pe atît de dăunătoare. Aceasta se impune 
cu atit mai mult cu cît boala hipertensivă si în bună măsură arterio- 
scleroza ilustrează concepţia materialist dialectică asupra relaţiei dintre 
factorii biologici, psihici si sociali incriminati in determinismul lor 
etiologic. , 


A. TULBURĂRILE PSIHICE ÎN BOALA HIPERTONICĂ 


Am introdus la capitolul de gerontopsihiatrie şi boala hipertonicá 
pentru faptul că boala are în masa populaţiei o frecvenţă maximă în 
perioada de virstă cuprinsă între 50—60 de ani. În plus se consideră că 
circa 250/, dintre decesele după virsta de 50 de ani s-ar datora acestei 
afecțiuni. Desigur că rămîne încă in discuţie problema asocierii dintre — 
boala hipertonicá si arterioscleroza cerebralá, fapt pentru care unii 
autori (Eros, Botton, Hetenyi) considerau hipertensiunea arterială ca un + 
fel de fază incipientă a arteriosclerozei, sustirind in acelaşi timp că în 
marea majoritate a cazurilor din stadiul II sclerotic boala hipertonică 
se asociază cu arterioscleroza cerebrală. 

„In ceea ce priveşte etiologia afecțiunii ea rămîne încă incomplet 
elucidatá. Se consideră însă că o serie de factori ereditari predispozanfi 
cit si o multitudine de factori emotional şi de suprasolicitare favo d 
apariţia bolii. În favoarea factorilor ereditari pledează însăşi existența ` i 
unor familii de hipertensivi. d 

Apariţia mai frecventă la subiecţii care desfășoară o muncă inte- ` 
lectualá intensă, cu stări de încordare, emoţii, surmenaj ca şi la cei cu 
o orientare profesională nepotrivită cu aptitudinile, demonstrează n 
bună măsură rolul factorilor psihosociali. Se consideră că tipul de ali- 
mentatie ar influenţa indirect apariția si evoluţia bolii prin determi- 
narea sau favorizarea unor fenomene aterosclerotice. V 

Dintre cei trei factori in general responsabili de cresterea tensiunii 
arteriale (forța de pompare cardiacă, elasticitatea arterelor mari si rezis- 
tenta periferică a arteriolelor, se apreciază că rezistența periferică a 
arteriolelor ar fi îndeosebi incriminată în cazul H.T.A. printr-un meça- 
nism funcţional de tulburare a reglării centrilor vasomotori centrali. — 
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Explicaţia acestei creşteri a rezistenţei tonusului arteriolar (hiper- 
onus) este subiectul unor ipoteze dintre care redám : 
"1. Ipoteza neurogenă susținută de Lang si Miasnikov consideră ca 
r primar dereglarea centrilor vasopresori, fapt admis de majori- 
autorilor, dar care nu explică decit creşterile tensionale acciden- 
„nu pe cele durabile, cronice. 
2. Teoria lui Pickering şi Padge concepe hipertensiunea esenţială 
ezultat al intervenţiei de factori multipli si de mecanisme complexe. 
"în primul stadiu ar interveni doi factori (predispoziția ereditară 
ul psihogen, nevrotigen, decelabil anamnestic). 
-Predispozitia ereditară poate fi suspectată la asa-zisii „hiperreactori 
ari“ (Hines, 1935) care se pot depista prin testul presor la rece, 
nte ca tensiunea arterială să devină o certitudine. 
"Conform acestor ipoteze succesiunea celorlalte faze se poate explica 
n intervenţia şi a altor factori. Astfel în condiţiile de vasoconstrictie 
cu ischemie consecutivă, celulele aparatului juxtaglomerular 
tă un hormon, renina, care poate scinda o globulină sanguiná 
să de ficat — hipertensinogenul — transformind-o într-un factor 
pertensor — angiotensina. 
` Acest mecanism umoral demonstrat de Holdblat (1938) se poate 
admite că intervine in fazele avansate ale H.T.A. cînd există ischemie 
renală, ceea ce ar explica și rezistenţa la tratament în această fază. 
- Corticosuprarenala poate interveni si ea prin secreția de aldosteron 
care ar fi crescută în stadiul al III-lea al bolii H.T.A. Ar exista deci 
o relație între aldosteron, angiotensină si reținerea ionului de sodiu. 
= Deşi diferite din unele puncte de vedere, toate ipotezele duc la 
recunoaşterea factorilor psihogeni si neurogeni în patogenia bolii, Din 
aceste motive, unii autori consideră boala hipertensivă ca o boală de 
adaptare, iar alţii o introduc în cadrul bolilor psihosomatice (H. Ey, 
“Morton si Reiser). 
= Aspectele clinice le descriem in funcţie de cele trei stadii evolu- 
"tive ale hipertensiunii esenţiale, 
' 1. În primul stadiu (faza neurogená a H.T.A.) se produc creșteri 
moderate şi trecătoare ale tensiunii arteriale prin hipertonusul peretelui 
arteriolar, fără să existe practic o modificare a lumenului vascular. 
Caracteristica acestui stadiu este absența oricărui simptom de leziune 
-cardiovasculará. 
2. În stadiul al doilea tensiunea este permanent crescută ceea ce 
determină hipertrofie ventriculará stingă şi hipertonus arteriolar, fără 
alte semne de suferință de organ. 
„3, În stadiul al treilea tensiunea arterială este permanent crescută 
şi există semne de suferință de organ provocată de arteriolo-scleroza 
organică ireversibilă, care îngustează sau obliterează lumenul vascular. 
— Este fenomenul de „visceralizare“ care afectează in special cordul, 
rinichiul si creierul. 
~ Aga cum am arătat mai sus noi ne vom limita la descrierea tulbu- 
rărilor psihice care se întilnesc în cele trei faze evolutive ale bolii hiper- 


tensive. 
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In primul stadiu tulburárile psihice se pot grupa intr-un sindrom 
neurastenic caracterizat atit prin semnele de bază: cefalee, astenie, 
insomnie, cit si prin irascibilitate, labilitate emoţională, nehotárire, nein- 
credere in forțele proprii, anxietate cu elemente de susceptibilitate 
uneori de ușoară cverulentá. alteori cu elemente  obsesivofobice sau 
depresive. 

Sindromul neurastenic din boala hipertensivă are următoarele carac- 
teristici : 

Are o evoluție ondulantă în funcţie de jocul tensiunii arteriale. 
Cefaleea apare deseori sub forma unor crize migrenoase, pentru ca ulte- 
rior să devină constantă. Are o localizare frontală sau occipitală. Se mai 
constată o desfășurare lentă a proceselor psihice si o scădere rapidă a 
capacităţii de muncă în special intelectuală. Sindromul neurastenic este 
asociat cu tulburări senzoriale. În cadrul analizatorului optic apar 
„fotoame“ sau ,fosfene* pe care bolnavul le descrie ca scîntei, muşte 
zburătoare, puncte negre mişcătoare, care au un caracter oarecum halu- 
cinozic elementar. Alteori bolnavii acuză o senzaţie de ceaţă, de pinză 
neagră care le întunecă cimpul vizual. De asemenea sint frecvente tulbu- 
rările în sfera auditivă sub forma ,fonemelor* sau „acuasmelor” : 
vijiituri, bubuituri, pocnituri si fiuituri în urechi. Din partea analiza- 
torului vestibular se întîlnesc frecvent ameţelile. 

In stadiul al doilea — stadiul de tranziție după Lang — pe fondul 
sindromului neurastenic sau pseudopsihopatic (care apare ca o exacerbare 
a trăsăturilor caracteriale anterioare) pot apare așa-zisele „psihoze hiper- 
tensive“, caracterizate prin polimorfism simptomatologie deosebit. 
Alături de simptomatologia pseudonevrotică sau pseudopsihopatică intil- 
nim idei delirante de relație, de persecuție, uneori idei de gelozie. Obse- 
siile şi fobiile în legătură cu starea de sănătate (în special antropofobia, 
claustrofobia, cardiofobia) iau aspectul unor idei prevalente sau chiar - 
a unor idei delirante de coloratură hipocondrică. În ceea ce priveşte 
dispoziția, de obicei ea este depresiv-anxioasă ; se cunosc însă (e drent, 
mult mai rar) episoade mixte de coloratură maniacală cu euforie (de 
obicei coleroasă) și fragmente de idei de mărire. Nu rareori psihozele 
hipertensive interferează cu episoade de obnubilare delirant oneiroide, - 
crepusculare si uneori chiar amentive (M. V. Korkina). 

Dintre sindroamele psihotice oarecum mai net delimitate in boala 
hipertensivá redám mai jos sindromul depresiv, paroxistic, pseudotu- . 
moral, pseudoparalitic (cu aspect caricatural maniacal) si sindromul 
Korsakov. D 

1. Sindromul depresiv se caracterizează prin apariţia bruscă a unei 
stări de anxietate cu neliniște psihomotorie. Bolnavii sint agitati, vorbesc 
mult, nu-şi găsesc locul, au o stare de panică, frecvent prezintă idei 
delirante de autoacuzare, de umilire, idei hipocondrice sau chiar de 
urmărire şi influenţă. Uneori ideile delirante pot fi însoţite de haluci- 
nati vizuale si auditive, legate de contextul depresiv, În unele forme 
de depresiune accentuată, modificările tensionale pot produce tulburări 
de conștiință de tip crepuscular sau delirant-oneiroid în care bolnavul 
nu mai percepe clar mediul exterior, are false recunoașteri, halucinaţii, 
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e dezorientat în timp şi spaţiu, iar după risipirea episodului confu- 
al nu stie de starea prin care a trecut (amnezie lacunará) sau o repro- 
fragmentar. 
Sindromul depresiv poate dura 2—3 săptămîni si are tendința la 
divă. Uneori în apariţia sindromului depresiv intervine şi medicatia 
tensivă administrată pe perioade lungi de timp. Sindromul depresiv 
acogen se intilneste in special în tratamentele îndelungate cu medi- 
ente hipotensoare de natură rezerpinică. 
9, Sindromul paroxistic aminteşte stările prehemoragice şi se carac- 
ază tot prin apariţie si dispariţie bruscă. În acest sindrom sint 
se variate tulburări psihice și neurologice care au drept carac- 
că comună apariţia sub formă de crize tranzitorii. Ele pot lua 
ma tulburărilor de conştiinţă de la obnubilare, trecînd prin stare 
ant oneiroidă pină la starea crepusculară. Uneori obnubilarea poate 
a un aspect critic lipotimic după care bolnavul prezintă o amnezie 
nară. În timpul acestor episoade confuzionale pot apare o serie de 
simptome neurologice cum ar fi: dizartria, cecitatea, surditatea, hiper- 
au hipoestezia, parezele, paraliziile, hemiplegiile şi fenomenele afazice. 
subliniat că spre deosebire de tulburările neurologice din A.S.C. 
care pot exprima un accident vascular, tulburările din boala hipertensivă 
sint tranzitorii și reversibile, rar putindu-se semnala microsimptome 
reziduale dintre care cel mai frecvent rămine fondul astenic de obicei 
depresiv-anxios. 

Tulburările psihice sînt mai durabile decit cele neurologice ajun- 
j id uneori la citeva luni. Cele mai frecvente sint stárile de obnubilare, 
pe cind stárile oneiroide sint mai rare, Ghiliarovschi considerá cá tulbu- 
raren de conştiinţă cea mai caracteristică in stările paroxistice ar fi 
“starea crepusculară. 
, 3. Sindromul pseudotumoral are acceaşi apariţie bruscá si se carac- 
"ferizeazá printr-o labilitate afectivă marcată in care bolnavii trec de la 
o stare de tensiune anxioasá si de minie la o stare uşor euforicá cu 
logoree, predispozifie la glume, amintind „moria“ din tumorile de 
ob frontal, de aici și denumirea de sindrom pseudotumoral. De obicei 
“el urmează sindroamelor descrise mai sus, mai rar apare direct si in 
„cazurile cu evoluţie nefavorabilă trece in sindrom pseudoparalitic. 

4. Sindromul pseudoparalitic este caracteristic celui de al treilea 
“stadiu al bolii hipertensive cînd „visceralizarea“ determină simptome 
pronunțate de suferință vasculară cerebrală. 

L Tabloul clinic seamănă cu P. G. constatindu-se o ingustare treptată 
„a preocupărilor, o sárácire globală a activităţii psihice cu slăbirea memo- 
riei, a capacităţilor intelectuale, a simțului critic şi scădere a conștiinței 
bolii. Bolnavii devin indiferenți, euforici, manifestind uneori tendința 
"Ja supraaprecierea propriei persoane, mergind pînă la idei delirante de 
„mărire pasagere. Se asociază tulburări neurologice de tip paretic si 
afazic. Remisiunile sint scurte si incomplete devenind evidentă scăderea 
intelectului și a personalităţii. În acest stadiu apar frecvent ictusurile 
E ive care uneori pot fi trecátoare, dar alteori pot fi fatale. De 
- fapt in acest stadiu hipertensiunea provoacá o encefalopatie vasculará 
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mixtă, adică tulburările morfologice vasculare ajung în stadiul de arte- ` 
rioscleroză. Pe acest fond mai pot apare tulburări de conștiință, crize 
comiţiale cit si fenomene amnestice. 

Sindromul Korsakov se aseamănă cu cel din ASC numai că aspectul 
inconstant al intensității tulburărilor de memorie este mai pronunţat si 
mai legat de oscilaţiile tensiunii arteriale, În ceea ce priveşte variațiile 
de intensitate ele dau evoluţiei un aspect ondulant, astfel că perioadele 
de expresivitate, clinica maximă a sindromului amnestic se intricá cu 
intervale in care bolnavii au o capacitate mnezicá mult amelioratà. 
Uneori însă ca și A.S.C. el are o evoluţie progredientă către o stare 
demenţială de tip vascular. 

sticul pozitiv presupune stabilirea caracterului de boală hiper- 
tonică prin excluderea sindroamelor hipertensive simptomatice. Aceasta 
se face prin anamneză și mai ales prin examene paraclinice. 

Precizarea stadiului evolutiv si mai ales a semnelor de viscera- 
lizare cardiacă (E.K.G., ortodiagramă), renală (uree, sumar de urină 
clearance) si cerebrală (F.O., E.E.G.) este absolut necesară atit pentru 
diagnostic, cit si pentru orientarea terapeuticá. Este necesará de ase- 
menea precizarea coexistenței aterosclerozei (prin examene clinice si 
de laborator). 

Diagnosticul diferenfial. Tulburárile psihopatologice care apar pe 
fondul hipertensiunii arteriale esenţiale trebuie deosebite de sindroa- 
mele asemănătoare care apar în cadrul A.S.C.-ului sau aparțin altor 
entităţi psihiatrice. b 

1. A.S.C-ul poate exista ca proces independent (vezi paragraful 
următor) sau poate complica boala hipertensivă în stadiul de visce- ` 
ralizare. Procesul nu implică nici hipertensiunea arterială și deci nici 
urmările acesteia. Tulburările psihice care apar pe fondul A.S.C.-ului 
sint mai stabile si lasă semne neuropsihice deficitare ireversibile. Se 
înţelege că aceste diferențe se șterg în stadiul 3 al bolii hipertonice 
cind procesul vascular este însoțit de ambele elemente, 

2. Crizele epileptiforme trebuie deosebite de epilepsia esenţială, în 
cazul hipertensiunii fiind vorba de manifestări critice simptomatice, care 
nu se însoțesc de tulburările de personalitate de tip epileptic. În plus 
anamneza bolnavului aduce date edificatoare asupra duratei și evoluţiei 
hipertensiunii arteriale. 

3. Sindroamele nevrotiforme din stadiul I al bolii se impune a fi 
diferențiate de nevrozele propriu-zise (neurastenie, nevroza obsesivo- 
fobicá). Ele se deosebesc de nevrozele amintite prin caracterul paro- 
xistic condiţionat de oscilatiile hipertensiunii arteriale. 3 

4. Sindromul depresiv din boala hipertensivă se diferenţiază de faza 
depresivă a psihozei maniaco-depresive prin caracterul brusc al aparitiei. 
prin asocierea elementelor confuzionale, prin oscilaţia concordantá față 
de cifrele tensiunii arteriale cit si față de natura excitantilor din mediul 
exterior. În stadiile avansate şi la persoanele în vîrstă este mai greu de 
diferențiat de melancolia de involuţie. Ultima are însă un caracter tre- 
nant, fără modulatii marcate în intensitate si nu se însoţeşte de hiper- 
tensiune. ` 
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— 5. Sindromul pseudoparalitic se deosebește de PGP. prin aspectul 

său lacunar si fapt decisiv, L.C.R.-ul este negativ, iar manifestările 

logice caracteristice lipsesc. 

„ Sindromul pseudotumoral impune excluderea supoziţiei unei 

umori de lob frontal prin E.E.G., F.O., aspecte neurologice si eventual 

rteriografic. Lipsa hipertensiunii arteriale cu dinamica ei particulară 
nseazá diagnosticul. 

Tratament. În instituirea tratamentului curativ trebuie să se ţină 

a de stadiul evolutiv ca si de manifestările simptomatice ale bolii, 

În stadiul 1 se recomandă tratament igieno-dietetic si sedativ cu 

nchilizante. 

[n stadiul 2 si 3 se recomandă regim alimentar desodat, tratament 

nsiv și tratament psihotrop simptomatic. 

Tratamentul igieno-dietetic se referă la reglementarea activităţii 

ce si psihice si la urmarea unei diete corespunzătoare. 

“Trebuie evitati factorii stressanti psihologic. În stadiul 1 se reco- 
mandă cultură fizică medicală. Bolnavii pot beneficia de concedii medi- 
le în care pot urma tratamente balneo-climatice la Borsec şi Vatra 
ei. Tratamentul climatic este contraindicat în stadiul 3. Dieta tre- 
e să urmărească menţinerea unei greutăți normale, să fie suficientă 
ric şi echilibrată în principii alimentare. Cantitatea de sare se reduce 
în stadiul 2 si 3, la fel lipidele si glucidele. Sint foarte utile zilele de 
crudități, fructe. Actualul tratament cu saluretice permite folosirea a 
4—6 g sare. Mincarea trebuie preparată fără sare, adăugindu-se 3—4 g 
-]a masă. Se interzice tutunul, se recomandă consumul moderat de ceai, 


p Medicafia. În stadiul 1 sint eficace tranchilizantele (meprobamat, na- 
poton, diazepam, tiroidazin). In stadiul 2 si 3 se adaugă medicatia hipo- 
tensoare propriu-zisă. Nu intrăm in detalii dar am relatat că derivații 
de Rauwolfia pot avea ca efecte secundare stările depresive si prin 
“urmare impun întreruperea lor în cazul in care se instalează o stare 

depresivă sau contraindică folosirea lor dacă starea depresivă există 
Aceleaşi recomandări și pentru folosirea hipazinului (combinaţia 


-— Cazurile rezistente la derivații de rauwolfia se tratează cu derivati 
de guanetidină (izmelin) care se aplică doar în condiţii de spitalizare. 
Dintre salureticele mai folosite este hidroclorotiazida (nefrix) 2—3 ta- 
blete de 2 ori pe săptămînă. 
Tratamentul psihiatric propriu-zis este sindromatic astfel : în stările 
depresive se recomandă într-o primă etapă, triada compusă din levo- 
mepromazin (50—100 mg), napoton (3 tablete) si amital sodice 3% 
(6 cmc seara la culcare). După ce se obţine sedarea se adaugă protiaden 
30—50 mg/zi sau Noveril 160—400 mg/zi, amitriptilin 100—150 mg/zi, 
jar în lipsa lor imipraminá începind cu 25 mg in prima zi cu o creștere 
de 12,5 mg/zi pînă la 75—100 mg/zi. 

— [n sindroamele pseudotumoral, pseudoparalitic ca si în sindroamele 
paroxistice se recomandă tratament intensiv în condiții de spitalizare. 
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Pe lingă mijloacele hipotensive curente se recomandă în special com- 
baterea encefalopatiei hipertensive prin utilizarea deshidratantelor cere- 
brale. În acest scop se va administra sulfat de magneziu în glucoză 
soluţie hipertonicá 33%, în injecții i.v. (de 2 ori pe zi cite 1 fiolá sulfat 
de magneziu în 6 fiole glucoză). 

Se va combate starea de agitaţie cu ajutorul neurolepticelor majore 
folosindu-se doze moderate, ştiut fiind că unul din efectele acestora este 
hipotensiunea, dar finindu-se cont că o hipotensiune bruscă și masivă 
poate avea consecinţe grave (colaps). 

În stadiul 3 sedarea cere şi mai multă prudenţă deoarece neurolep- 
ticele sint greu de suportat si pot întreține la un moment dat stările 
confuzionale. De aceea, deseori sînt preferate tranchilizantele (hidroxi- 
zina etc.) sau neurolepticele cu efect sedativ usor si cu fenomene secun- 
dare reduse (tioridazina, clorprotixenul), iar dintre incisive pentru efec- 
tul lor anticonfuzional şi buna toleranță se recomandă haloperidol-ul. 


B. TULBURĂRILE PSIHICE ÎN ARTERIOSCLEROZA CEREBRALĂ 


Definiţie. Prin termenul de arterioscleroză se înţelege o leziune finală 
după toate arteriopatiile cronice, caracterizată prin ingrosarea, indurarea 
şi sclerozarea pereților arteriali. 

Cea mai importantă dintre aceste arteriopatii este ateroscleroza, 
boală de metabolism caracterizată prin dislipidemie care favorizează de- 
punerea substanţelor lipidice în intima arterelor dind placa ateromatoasă 
și scleroza consecutivă. Leziunea arterială de ateroscleroză este după 
Boyd cea mai frecventă, cea mai comună și cea mai periculoasă dintre 
toate leziunile arteriale. Prin urmare deși termenul care are o circulație 
largă este cel de arterioscleroză, este mai adecvat cel de ateroscleroză 
deoarece se referă mai exact la procesul morfogenetic. 

Deşi ateroscleroza este o boală metabolică generală, de reglare, care 
atinge sistemul arterial în totalitate, trei din localizări sint de impor- 
tantá vitală : cardiacă, cerebrală si renală. 

Suferinta de organ se datorește obstructiei progresive si in general 
ireversibile, care determină insuficiența vasculară care explică de fapt 
manifestările clinice. 

Noi ne vom ocupa în special de tulburările psihice întilnite în leziu- 
nile vasculare cerebrale, adică de ateroscleroza cerebrală. Prin aceasta 
înțelegem procesul distrofic arterogen al arterelor cerebrale, care se in- : 
stalează progresiv, o dată cu virsta și duce la insuficiență circulatorie | 
cerebrală, care constituie substratul morfofunctional al întregii simpt 
matologii psihice şi neurologice. 

Odată cu creşterea longevitátii creşte și patologia de involutie si în 
special A.S.C.-ul, manifestárile clinice devenind evidente dupá 45 de ani, 
desi stadiul preclinic pare a avea un debut mult mai timpuriu. s 


Istorie. Noţiunea de arterioscleroză a fost introdusă de Lobstein in 1833. In 
sec. al XIX-lea tulburárile psihice determinate erau grupate in douá : piná la 50 de 
ani erau socotite forme clinice de paralizie generală, iar după 30 de ani erau 
denumite demente senile. Se stie cá P.G. fusese stabilit ca entitate anatomoclinică 
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de Bayle in 1822, leziunea fiind descrisă ca „arahnitis cronique“. Necunoscindu-se 
matura procesului (fapt precizat abia în 1913 prin d nemei) se 


brale. 
Separarea de demenţa senilă o iniţiază Kraepelin in 1897. Distincția definitivă 
stabilesc Klippel si Lhermitte in 1905 care au evidenţiat deosebirile cunoscute 
demenja A.S.C. si dementa rong pură, prima datorîndu-se unor leziuni mezo- 
iar secunda unor leziuni ale țesutului de origine ectodermală. 
Eun (1912) opune dementa postapoplectică datorită interesárii arterelor 
de la baza creierului i 


usiv prin leziuni focale ale unui vas mare. 


Entitatea anatomoclinică de arterioscleroză cerebrală difuză a fost 
descrisă de Stern in 1930 si Marchand in 1938, fiind opusă arterioscle- 
rose cerebrale focale sau neurologice descrisă de Thurel in 1928. 


— Etiologie. Etiologia A.S. este multifactorială, dar insuficient eluci- 
dată. Dintre factorii incriminati citám ` 

À 1. Factorul eredoconstitutional-genetic este admis, fiind cunoscute 

familiile de vasculari. Ereditatea ar conferi o reactivitate modificată vas- 

culară și umorală. 

2. Virsta arată doar că tulburările clinice apar tardiv. 

3. Sexul: în perioada de premenopauză femeia este protejată de 
„estrogeni ` după menopauză nu mai există diferențe între sexe, ambele 
fiind predispuse la A.S. 

4. Hipotiroidismul favorizează A.S. 

5. Bolile ce evoluează cu dislipidemie, diabetul, obezitatea, hiper- 
colesterolemia și hiperlipidemia esenţială sint boli „aterogene“. 

6. Hipertensiunea în faza a treia se complică cu arterioscleroza. 

1 7. Un anumit mod de viaţă care combină suprasolicitarea si traumele 
psihice cu sedentarismul ar explica frecvenţa la intelectuali si funcţionari. 
A 8. Alimentatia este considerată factor etiologic de bază, demonstrat 
experimental de Anicikov în 1913 şi confirmat prin studii epidemiologice 
numeroase. 

9. Ar exista și un factor local vascular care ar pregăti patul vascular 
pentru ateroscleroză. 

Clinica. In faza de debut cel mai frecvent întîlnim sindroame de 
intensitate nevroticá si mai rar sindroame psihotice. Adesea debutul este 
marcat de un sindrom pseudoneurastenic, in care bolnavii se pling de 
dureri de cap, insomnie, scăderea capacității de muncă, o hiperemoti- 
vitate caracteristică si o iritabilitate crescindá. Aceştia acuză o greutate 
în fixarea atenţiei și slăbirea memoriei. De asemenea apar cenestopatii, 
tulburări in sfera vizuală (fotoame sau fosfene) si auditive (foneme 
sau acuasme) sau în cadrul analizatorului cutanat variate parestezii la 
nivelul membrelor superioare şi inferioare. Frecvente sint tulburările 
neurovegetative, care favorizează preocupările hipocondrice. 
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Tot în această perioadă se întilnesc tulburările neurologice minore 
dar semnificative cum ar fi o încetinire a reflexului fotomotor pupilar, 
o creştere a intensității reflexelor osteotendinoase, apariția tremorului 
mai ales la degetele miinilor, o pierdere a coordonării fine a mișcărilor. 
In acest stadiu bolnavii isi îndeplinesc din ce in ce mai greu sarcinile 
de serviciu și obşteşti si uneori sint posibile apariția unor tulburări de 
comportament. 

Faza de stare corespunde unor manifestări care de obicei cer spi- 
talizarea. Într-adevăr, după un interval variabil de cîțiva ani scăderea - 
intelectuală nu mai poate fi mascată fiind evidente tulburările de aten- 
tie, de memorie (dismnezia adică dificultatea în evocarea evenimentelor 
din trecut). La început tulburările de memorie sint variabile crescind in 
intensitate dupá stári emotionale neplácute si dupá efort, cu timpul insá 
ele devin constante, inregistrindu-se astfel o scădere a capacităţii de 
fixare a evenimentelor recente cit şi dificultăţi de evocare a evenimen- 
telor din trecut. De asemenea tulburárile emotionale devin constante, 
adesea bolnavii prezentind un fond afectiv scázut, anxios. Somnul este 
întrerupt, populat de coșmare deseori cu senzaţia de asfixie. În activitate 
se remarcă o păstrare a actelor automate sau semiautomate si o tendință 
la răspunsuri aprobative. Acest fond poate fi presărat de accidente acute 
paroxistice psihiatrice sau neurologice. 

Sindroamele psihiatrice pot îmbrăca următoarele aspecte : | 

1. Sindromul depresiv este cel mai frecvent întilnit, fiind caracte- | 
rizat printr-o stare de depresiune anxioasá si adesea agitată. d 

Observatia clinică ne arată că starea depresivă oscilează de obicei 
în funcţie de natura excitantilor externi, fapt necaracteristic în melan- 
coliile endogene. Pe acest fond afectiv pot apare idei delirante fragmen- 
tare, stereotipe si cu un caracter din ce în ce mai absurd în funcție de 
gradul de deteriorare intelectuală. Sint idei de autoacuzare, idei hipo- 
condrice asociate deseori si cu idei de prejudiciu de mică amplitudine. 
Uneori sindromul depresiv capătă un aspect confuzional, stare care favo- 
rizează tentativele de sinucidere (Mayer-Gross). 

2. Sindromul maniacal se intilneste relativ rar si are aceeasi parti- 
cularitate : labilitatea fondului afectiv in funcţie de natura excitantilor 
externi. Spre deosebire de o stare maniacalá propriu-zisá, sindromul ma- 
niacal din A.S.C. are unele elemente atipice: euforia este mai stearsá, 
se insoteste de agitatie psihomotorie in cursul nopții si alături de ideile 
de mărire pot exista si idei delirante de gelozie și persecuție cu caracter 
fragmentar. Ideile delirante au un caracter stereotip si pot căpăta uneori 
un aspect confabulator-fantastic. Starea de excitație se exprimă prin 
hiperactivitate, logoree, fugă de idei, preocupări erotice. Deseori această 
stare se intricá cu momente coleroase, agresive sau cu tulburări de con- 
ştiinţă de tip delirant oneiroid. În acest caz agitația psihomotorie atinge 
paroxismul și nu rare ori sfîrșitul letal survine ca urmare a unei com- 
plicatii vasculare cardiace sau cerebrale. 

3. Sindroamele confuzive. Tulburările de conştiinţă se întîlnesc frec- ` 
vent si au caracterul de episoade tranzitorii care apar vesperal si iau ` 
forma delirant onirică. Régis a descris „delirul oniric al bátrinilor* care 
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e după ictus și se caracterizează prin prezenţa ideilor delirante de 
(ie, otrăvire, furt sau de grandoare, cu caracter nesistematizat. 
Ca şi în boala hipertensivă tulburările de conștiință pot fi si de tip 
puscular sau sub forma crizelor de „grand mal" („epilepsia tardivă“). 
de fapt o epilepsie simptomatică în cadrul A.S.C.-ului ale cărei 
: t fi generalizate sau pot avea aspectul crizelor jacksoniene. 
indromul halucinator-delirant constituie nucleul psihozei haluci- 
rii cronice, arteriosclerotice descrise de Ballet (1903) şi Delmas 
1927). Apare după 60 de ani și cel mai frecvent între 70—80 de ani. 
“caracterizează prin prezența halucinaţiilor auditive persistente si de 
itate crescută, care se însoțesc uneori si de halucinaţii olfactive şi 
e. Strins legate de conţinutul halucinaţiilor apar interpretările 
ante de urmărire, prejudiciu si gelozie însoţite uneori şi de idei de 
euzare. Ideile delirante sint cel mai adesea fragmentare, iar rareori 
o tendinţă la sistematizare. în unele cazuri s-au observat elemente 
automatism mental (sindromul Kandinschi-Clérambault), in care bol- 
1 afirmă că se acţionează asupra gîndirii lui de la distanţă şi i se 
mpun idei. Spre deosebire de tulburările similare întilnite in schizo- 
nie, în această psihoză A.S.C. ideile impuse au o legătură cu reali- 
ea concretă trăită de bolnav. 
5, Sindromul de pseudodementü se intilneste relativ rar şi are de 
i un caracter tranzitoriu. Se manifestă printr-o indiferenţă afectivă 
f , uşoară euforie, dezorientare temporo-spațială, amnezie antero- 
retrogradă, scădere marcată a criticii şi pierderea conştiinţei stării de 
boală. Bolnavii dau răspunsuri absurde în care dovedesc că nu pot efectua 
E (ieri elementare sau calcule matematice simple. Sindromul se 
remite în cîteva zile fiind expresia unei insuficiențe circulatorii cere- 
brale acutizate. 
— 6. Sindromul demenfial se caracterizează printr-un deficit perma- 
nent și ireversibil al principalelor funcţii psihice ale personalităţii. De- 
oarece în demenja A.S.C. nu sint atinse in mod egal toate funcțiile psi- 
"hice, iar tabloul clinic nu are un caracter global, a fost numită demență 
“de tip lacunar. Acest caracter il conferă mai ales păstrarea îndelungată 
conștiinței bolii, a unor trăsături esenţiale ale conduitei, a relaţiilor 
cu cei din jur si a sentimentelor față de rude, prieteni, cunoscuţi. 
i Sindromul demential se instalează cel mai adesea treptat în prelun- 
girea sindromului neurasteniform ; dar el se poate instala și brusc după 
le apoplectice sau după risipirea stărilor psihotice descrise 


E cea in spaţiu. 

j Atentia spontaná mai ales cea voluntará scade, cursul ideativ se 
-incetineste, iar asociaţiile se fac cu greu, devin monotone, stereotipe si 
sărace în conţinut. Labilitatea emoţională se transformă acum în ade- 
vărata incontinen(á afectivă in care trecerile bruște de la ris la plins 
pot avea un caracter spasmodic. Pe acest fond afectiv la mici contrarieri 
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pot apare acte impulsive si agresive, injurii si expresii obscene adresate 
celor din jur. 

Comportamentul bolnavilor este variabil, foarte adesea agitat sau 
mai rar apatic, cu un coeficient de conflictualitate crescut. Cercul preocu- 
părilor se îngustează treptat, capacitatea de muncă se pierde progresiv 
aproape total. 

În A.S.C. modificările somatice întregesc tabloul clinic. Bolnavii 
arată mult mai bătrini decit virsta, vasele periferice sînt sclerozate, iar 
examenul neurologic pune în evidență așa-numitele „semne de focar“ 
instalate după accidentele vasculare ` pareze, paralizii, afazie, apraxie, 
agnozie ca și prezența reflexelor patologice. Unul din tablourile cele mai 
cunoscute neurologilor este paralizia pseudobulbară care constă într-o 
tetrapareză piramidală la care se adaugă tulburări de deglutitie si fona- 
tie. Vocea devine nazonată, monotonă si dizartrică. Bolnavii se îneacă 
des, tușesc, lichidele revin pe nas. Foarte tipic este mersul cu pași mici, 
tiriţi, cu trunchiul flectat. Mișcările devin lente. Faciesul pseudobulba- 
rului devine imobil şi ptozat exprimind de fapt o pareză de facial 
bilaterală de tip central. Dintre reflexele patologice mai carac- 
teristice A.S.C.-ului întîlnim reflexul palmo-mentonier (semnul Ma- 
rinescu-Radovici) si reflexul bucal (percutia buzelor determină schi- 
tarea unei contracturi cu proiectarea buzelor inainte — semnul lui 
Toulouse). Unul din semnele aproape patognomonice ale pseudobulbaru- 
lui este reprezentat de risul si plinsul spasmodic. 

În faza terminală care se instalează după un interval variind între 
3—10 ani, bolnavul se casectizeazá, devine gatos, ajunge să nu mai pără- 
sească patul "ai să nu se mai poată autoingriji. În acest stadiu apar 
escare si bolnavii devin extrem de fragili sfirsind prin infecţii inter- 
curente (bronhopneumonia e aproape regulá) sau in urma unui ictus final. 

Diagnosticul pozitiv. În stabilirea diagnosticului de A.S.C. ne bazăm 
pe datele examenului clinic şi pe datele examenelor complementare. 

La un bolnav peste 45 de ani cu un tablou psihopatologic variabil 
se pune problema existenței A.S.C.-ului. Evidenţierea manifestărilor 
arteriosclerotice a vaselor periferice (temporală, humerală, aortă) poate 
constitui un argument serios în presupunerea A.S.C.-ului fără ca acest 
fapt să fie absolut sigur, deoarece s-au descris și cazuri, în care nu s-a 
putut stabili o corelație pozitivă între manifestările arteriosclerozei peri- 
ierice si cele cerebrale. 


Un argument important în diagnostic îl are examenul neurologic | 


care poate pune în evidenţă atit semnele de focar majore sau în absența 
acestora micile semne care devin foarte valoroase pentru diagnostic (Mey 
rinescu-Radovici, Toulouse, R.O.T. exagerate asimetrice etc.). 


Este obligatorie Si examinarea stării cordului si a rinichiului. Exa- : 


menele paraclinice aduc probe valoroase pentru diagnostic. 

Psihometria evidenţiază deteriorarea mentală chiar in faza de debut 
cînd bolnavul păstrează o aparență de normalitate. Tulburările atenției 
voluntare, scăderea capacităţii memoriei de fixare, dificultatea în rezol- 
varea problemelor propuse etc. devin un indicator prețios al tendinței 
de scădere intelectuală. 
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- Examenul electroencefalografic desi nu are caracter specific poate 
ntia migrarea anterioară a ritmului de bază alfa (Predescu, Roman), 
ganizarea traseului de fond, disritmie lentă mai ales în perioada 
confuzive sau pseudodementiale, cit şi aspecte bioelectrice loca- 
stabile sau tranzitorii care evidențiază de obicei posibilitatea exis- 
unor leziuni de focar. Caracterul mai stabil şi intensitatea tulbu- 
bioelectrice sint mai importante si mai evidente în dementele 
„ mai ales cind datele E.E.G. sint coroborate cu cele reoencefalo- 
e, F.O. si cu testele de dislipidemie. 

dul de ochi s-a impus ca un examen de rutină. Într-adevăr 
o corelaţie strinsă între starea vaselor retiniene şi cea a vaselor 
e. Arterele isi pierd transparența si capătă un calibru neregulat, 
"de intensitate variabilă care a fost descrisă convenţional in 


grade. 
od biologice de laborator au devenit indispensabile in aprecie- 
| arteriosclerozei. Fenomenul esențial umoral al aterosclerozei ca 
metabolică de sistem este dislipidemia. Ea se poate pune în evi- 
tă prin mai multe metode ` 
Dozarea colesterolului arată o creştere la 50—80%, din cazurile 
A.S. După Moga si colab. valorile medii normale pentru ţara noastră 
t de 180—200mg%. Există pentru anumite condiţii de mediu o con- 
a cifrei colesterolului, care dispare la aterosclerotici, traducind 
el o dereglare a metabolismului lipidic. Colesterolemia trebuie urmă- 
dinamic si numai în contextul clinic. 
KR: Fosfolipidemia depinde de menţinerea colesterolului seric în stare 
solubilitate cerind prezenţa în plasmă a cel puţin 30%, a fosfolipi- 
. Raportul colesterol-fosfolipide în mod normal egal cu 1 — crește 
teroscleroză, 
3. Lipidemia normală este 500—800 mg/,. Hiperlipidemia se intil- 
ste mai frecvent decît hipercolesterolemia in A.S. 
A Testul Künkel este un test de orientare si se poate corela cu 
ea lipidelor totale. Lipidele precipitá cu reactivul Künkel (o solu- 
tie de fenol in clorură de sodiu). Valorile normale sint între 17—28 uni- 
DH Verner, dubioase între 28—32 si anormale peste 30 u.V. 
- 5. Dozarea lipoproteinelor serice a căpătat in ultimii ani o mare 
pindire pentru cá evidențiază cu mai multă fineţe sindromul biochi- 
mic din ateroscleroză. Se ştie că soluţia plasmatică se menţine printre 
e datorită cenapselor lipoproteice. Lipoproteinele alfa sint bogate 
fosfolipide iar tipul beta care include şi colesterolul reprezintă majo- 
tea, adică Zë, Cu ajutorul electroforezei pe hirtie se efectuează aşa- 
mita lipidogramă stabilindu-se raportul între aceste două mari frac- 
. Proporția normală este de 60—70%, beta si 30—40% alfa. În 
oscleroză eresc lipoproteinele beta si mai ales lipoproteinele beta 2, 
lomicronice. Valorile normale ale lipidogramei ar fi : 
wXipoproiéiné.alfa P « "os o. o n 30%, 
= z Ua Iota mam e ti 30% 
» Eet, Dt 5095 
S" beta 2 (chilomicronice) ES 1797, 
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Aspecte patogenice si anatomopatologice. Deoarece o serie de ele- 
mente anatomopatologice sint comune si in orice caz greu diferentiabile . 
în stadiile avansate redám mai jos aspectele morfologice si unele ele- 
mente patogenice întilnite în boala hipertonicá si arterioscleroza cerebrală, 

Astfel in boala hipertensivá din „primele stadii de evoluţie se evi- 
dentiazá modificări funcţionale vasculare manifestate prin hipertonie. 


Fig. 64 — Encefalopatie hipertensivă. Arteriole cu modificări parietale şi aspecte 

de edem (spongioză) in țesutul nervos hipocampic. d 
arterială moderată cu caracter permanent, care ar favoriza apariția unor 
dereglări de obicei evidente ale dinamicii circulaţiei cerebrale. 

Pe acest fond si sub influența unor noxe accidentale, se produc 
frecvent în creier episoade de ischemie  arteriolará  (vasoconstric(ie) 
urmate de fenomene hiperemice (vasodilatatie paralitică), cu caracter. 
generalizat, de durată variabilă. Consecința directă a acestor perturbări , 
funcţionale vasculare este o hipoxie cerebrală, ce favorizează creşterea 
permeabilităţii peretelui vascular si extravazare plasmatică perivascu- 
lară. În acest fel se poate produce edemul cerebral primar, hemodina- 
mic, tipic pentru boala hipertensivă, care lezează, tranzitoriu scoarța 
cerebrală, dar mai mult fibrele nervoase din substanța albă subcorti- 
cală (edem subcortical) (fig. 64). 

Acest edem cerebral ar constitui cauza tulburărilor de conştiinţă; 
pasagere, descrise în clinică în cadrul sindromului paroxistic. Evoluţia 
lor este in strinsă legătură cu durata edemului cerebral si a carentei de 
oxigen care îl însoțește. 

Tulburările funcţionale vasculare persistente din stadiul II al bolii; 
sînt urmate de leziuni ale arterelor cerebrale. Acestea încep în stadiul II 
și ajung la maximum în stadiul III al bolii. 

Leziunile arteriolare sînt de trei feluri : 

1. Necroza fibrinoidă, leziune de tip inflamator cu evoluția mai 
rapidă, care se produce în formele cu evoluţie malignă. Începe de regulă 
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jca medie si cuprind treptat întreg peretele care se transformă 
o masă tulbure grunjoasă, ulterior infiltrată cu celule inflamatorii 
cifice. Rezistenţa peretelui arteriolar scade ; ulterior se produce o 
ansformare hialină care duce la obstructia lumenului. 
) Elastofibroza, leziune proliferativă, cu evoluţie lentă, începe 1 
ica internă, invadează media şi apoi intima. ; 
Peretele arteriolar apare hipertrofiat, prin hiperplazia fibrelor elas- 
| colagene, care disociazá membrana elastică internă (Vail). 
Hialinoza este o degenerare a colagenului parietal cu evoluţie mai 
4 si paralelă cu elastofibroza, pe care o complicá. Procesul incepe 
lotelia progresează către adventitie transformind structura 
într-o masă anhistá, fără structură prin infiltrarea peretelui cu ` 
infa patologică formată, denumită hialin. 
final, intima este contopită cu media. Elastofibroza si hialinoza 
c obstruarea progresivá a arteriolelor, creind aspectul unor ane- 
me miliare sau tromboze. 
Tabloul lezional vascular al hipertensiunii arteriale stabilizate rea- 
un proces de arteriolo-sclerozá, deci o formá de arteriosclerozá 
afectează vasele mici. In cele din urmă, in boala hipertensivă, se 
odifică si structura vaselor mijlocii si mari prin infiltrarea lor cu 
(ateroscleroza) si prin scleroza difuză terminală (arterioscleroza). 
- Către sfîrşitul stadiului II si în stadiul al III-lea al bolii, tulburările 
modinamice se agravează datorită progresiunii modificărilor structu- 
arteriolare. În țesutul nervos, se pot produce leziuni neerotice, sub 
de microfocare corticale localizate perivascular sau pierderi 
neuronale (fig. 65). Ele se acumulează in funcţie de frecvența si 
sitatea tulburărilor hemodinamice cerebrale. 


Fig. 65 — Encefalopatie hipertensivd. Microfocar cicatriceal de necrozá parenchi- 
matoasă ischemică, în cortexul cerebral temporal. 
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În aceste condiţii paralel cu acumularea leziunilor distructive cor- 
ticale, deficitul functional cerebral global progresează, realizindu-se 0 
veritabilă encefalopatie arteriolosclerotică (fig. 66). Pe acest fond, apa- 


Fig. 66 — a. Encefalopatie arterioloselerotică demenfialá, prin leziuni parenchima- 
toase mici și difuze. Se observă atrofie corticală, atrofia marcată a substanței albe 
cu predominanfá la nivelul corpului calos, dilatarea globală a sistemului ventri- 
cular cerebral, atrofia nucleilor talamici, precum si numeroase lacune în nucleii 
bazali 
b. Același caz. Microfocar ischemic, in substanța albă subcorticală. 


riția sindromului pseudoparalitic este inevitabilă, dacă evoluţia clinică 
nu este întreruptă de un accident vascular cerebral major, letal. 

Arterioscleroza cerebrală este de cele mai multe ori rezultatul 
acţiunii asupra pereților vasculari a trei factori: ateroscleroza (boala 
metabolică). hipertensiunea arterială și virsta. 

Ateroscleroza modifică trunchiurile arteriale mari si mijlocii, hiper- 
tensiunea si virsta pe cele mai mici nutritive (arteriole si capilare) 
(fig. 67). 


Fig. 67 — a. Aspectul normal al arterelor cerebrale bazale. 
b. Dementá arterioscleroticá. Artere cerebrale bazale cu modificări avansate de 
arteriosclerozá. 
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Leziunea principală este scleroza parietală difuză progresivă, carc 
t generează tulburări funcţionale ale vasului apoi ale țesutului 
după care se produc şi leziuni degenerative, în parenchimul 

al. 


lanifestárile psihotice din perioada de stare a arteriosclerozei cere 
de cele mai multe ori, nu se asociază cu leziuni ale țesutului ner- 
alarea acestor tulburări psihice este dependentă mai sigur de 
nu mecanisme patogenetice functionale, determinate pe de o parte 
iunile arterelor intracerebrale si pe de altă parte de modificările 
5 erotice ale aparatului cardiovascular. Astfel, la cazurile cu 
parietale ale arteriolelor si precapilarelor corticale se produc 
bil tulburări ale funcţionalității barierei hematoencefalice la acest 
Tn această situaţie consecința ar fi o deficiență latentă si progre- 
utilizării oxigenului si glucozei in neuronii corticali, care, după 
m menţionat şi pentru alte condiţii patologice diminuează capaci- 
funcțională a cortexului cerebral. Acest deficit funcţional cortical 
ate fi agravat prin asocierea unor decompensări periodice ale circula- 
generale si cerebrale, favorizate, de existența unui aparat circulator 
cerebral lezat (leziuni aterosclerotice aortice, coronariene, miocardice 
renale) și de acţiunea unor noxe exogene supraadăugate (infecţii, 
atoxicaţii, solicitări fizice sau intelectuale intense). Se consideră că in 
astă situație sint create condiţiile pentru instalarea episoadelor psi- 
ce, sau pseudodementiale, observate în cadrul arteriosclerozei cere- 
și consemnate in rezultatele unor cercetări extinse, clinice si 
opatologice (Degkwitz pe 253 cazuri, G. Peters pe 187 de cazuri etc.). 
"In demenţa vasculară fenomenele de arterioscleroză cerebrală se 
însoți de modificări importante ale țesutului nervos, a căror progre- 
e grăbeşte evoluţia bolii către stadiul terminal. 
- Cercetări extinse precizează că în demenţa arteriopatică, interesarea 
elor cerebrale este generalizată și intensă, datorită modificărilor de 
scleroză si arteriosclerozá (Botton, Arab, Delay si Brion). In afară 
ateroscleroza comună a trunchiurilor bazale, au fost menţionate de 
menea localizări lezionale pe ramurile convexităţii emisferelor cere- 
brale (ateroscleroza convexității), precum si o formă deosebită cu ate- 
roame inelare, proeminente, echidistante în formă de mărgele denumită 
aterosclerozá scalariformă (Arab, Botton, Morel). 
— [n ce priveşte leziunile țesutului nervos si rolul lor în geneza tablou- 
clinic demential, s-au făcut și aici precizări importante (Beker, Bot- 
ton, Fischer, Delay si Brion). 
În prezent se consideră cá atit leziunile mici si difuze, cit si cele 
mari, focale, au importanţă în producerea tabloului clinic demenţial. În 
unele cazuri, aceste leziuni sînt asociate, realizindu-se o encefalopatie 
nerativă arteriosclerotică, atit prin leziuni mici difuze, cit si prin 


e perivasculare realizind necroza parenchimatoasă selectivă (Scholz) 
mai ales în stratul III cortical sau a unor zone microscopice, de necroză 
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tisulară totală, laminare sau liniare (perpendiculare), predominante in 
primele 3 straturi ‘corticale. Se menționează de asemenea fotare mici, - 
măcroscopice, de necroze perivasculare (lacune perivasculare) cu topo- 
grafie difuzá, in substanta albá si nucleii cenusii insotite de focare mici 
de demielinizare a fibrelor substantei albe, perivasculare, difuze, dublate 
sau nu de glioză astrocitará si de distructia substanţei albe: 


| 
| Fig. 68 — Encefalopatie arterioscleroticá demenfialá de tip Binswanger. 
| Demielinizare difuză in substanța albă a lobului frontal. 


Leziunile mari se pot prezenta sub formá de focare importante de 
ramolisment cerebral, unice sau multiple de. virste diferite, corticale sau 
cortico-subcorticale, interesind uneori și nucleii cenușii bazali, si sub 
forma demielinizărilor întinse, în substanța albă, cu atrofie de intensi- 
tate variabilă, pînă la distructie totală (encefalopatia Binswanger 
| (fig. 68). 
| Atrofia și demielinizarea substanței albe se observă mai ales în 
| lobii temporali si occipitali, dar uneori și in regiunea ráspintiei ventri- 
| culare si în preajma prelungirilor sfenoidale și occipitale ale ventricu- 
lilor laterali. à 
| Leziunile mici si difuze pot interesa in același timp scoarța si nucleii 
ni subcorticali sau numai substanța albă subcorticalá și nucleii bazali (Delay. 
si Brion). . di 

Leziunile mari (focale) descrise in dementele arteriosclerotice sint | 
situate de regulá bazal sau posterior, amoniene bilaterale, temporale d 
parieto-occipitale (Delay si Brion, Tomlinson și colab., Predescu si colab.) 
| (fig. 69). După Delay si Brion cazurile de demenţă arteriosclerotică cu. 

leziuni frontale semnalate în literatură nu sînt convingătoare. E 

In demenţa arterioscleroticá, concluziile unor cercetări mai recente 
de anatomie patologicá demonstreazá dominanfa deteriorárii structurale 
ischemice a cortexului cerebral in determinismul demenfei vasculare 
(Tomlinson si colab., 1968 si 1970, Predescu şi colab., 1971) (fig. 70). 
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s Diagnosticul diferențial cu boala hipertonică se realizează pe baza 
dàtelor de mai sus. Important este să diferentiem sindroamele afective 


Fig. 69 — Dementá arterioscleroticá, Ramolisment cortical temporo-parieto-occi- 
pital drept. 


Fig; 70 — Demenfá arterioscleroticá ; acelasi caz. Ramolisment cortical temporo- 
parieto-occipital sting. 

care se intilnesc in A.S.C. de psihoza maniaco-depresivá, cit si de stá- 

vile afective cu determinism in principal psihogen. Sindromul maniacal 

din A.S.C. are elementele atipice menţionate mai sus : aspectul şters al 
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euforiei, labilitatea fondului afectiv, logoree stereotipă şi prezenţa ideilor. 
de urmărire, prejudiciu și gelozie alături de cele de mărire, intricarea 
frecventă a episoadelor confuzionale. La acestea se adaugă aspectele 
de F.O., neurologice, E.E.G., reoencefalografice si de sindrom umoral, 
amintite mai sus. i 

Sindromul depresiv are aceleaşi caractere atipice ca si sindromul 
maniacal şi în plus aici apar mai evidente embolul afectiv și elemen- 
tele demenţiale. 

In ceea ce priveşte starea depresivă reactivă, ea păstrează de obicei 
nu numai inteligibilitatea particulară, ci şi aspectul evolutiv caracterizat 
prin posibilitatea remiterii și mai ales prin lipsa unor semne evidente 
de deteriorare a intelectului prin factori vasculari cerebrali evidenfiabili | 
clinic si paraclinic. 

3. Sindromul depresiv trebuie diferențiat si de melancolia de invo- 
lutie, care are un caracter lent progresiv, trenant, fără să-i fie proprii 
oscilațiile afective sau tulburările de conștiință si nici remisiunile mer- 
gind lent către un tablou demential nezgomotos. Examenele de laborator 
ajută diferenţierea. 

4. Sindromul halucinator delirant ridică problema unei schizofrenii 
paranoide sau parafrenii cu debut tardiv mai ales cînd se manifestă cu 
elemente de automatism mental. Caracterul acestor elemente de auto- 
matism de a fi legate de evenimentele trăite de bolnav nu este propriu 
schizofreniei. 

5. Sindromul demential nu poate fi confundat cu demenfa parali- 
tică nici pe aspectul clinic care este mult mai parţial faţă de cel global 
al P.G. si bineînțeles pe baza analizelor de laborator (L.C.R.). 

6. Tradiţia clinică cere o diferenţiere între demenţa arteriosclero- 
tică si demenţa senilă. Pe baza corelaţiilor anatomoclinice se admite 
astăzi că 259/, din demenţele tardive sint de natură arteriosclerotică pură, 
25%, sint demente senile pure, iar 50%, sint de natură mixtă. Desigur că 
examenul anatomopatologic clarifică intotdeauna substratul morfologic 
al tabloului clinic, dar faptul are doar o importanţă științifică si oare- 
cum tardivă. 

În clinică in fața unui tablou demential la o persoană in vîrstă 
tabloul clinic se analizează ţinîndu-se cont de anumite criterii : 

În primul rînd demenţa arterioscleroticá este lacunară, parțială față 
de cea senilă care este globală. Acest caracter lacunar este subliniat de 
păstrarea nucleului personalităţii şi al conştiinţei bolii, fapt neobservat 
în mod obișnuit in demen(a senilă. D 

In al doilea rind o serie de simptome sint sugestive pentru A.S.C. ER 
labilitatea afectivă, embolul afectiv (anumite evocări determină o bruscă 
descărcare afectivă), tabloul neurologic cu prezența semnelor de focar. . 
Argumente diferenţiale aduc şi examenele paraclinice, mai ales E.E.G.-ul, 
datele reoencefalografice, F.O. si sindromul biochimic. 

Tratamentul. Obiectivele terapiei in A.S.C. se orientează către tra- 
tamentul curativ de fond care este al aterosclerozei generale si trata- 
mentul psihiatric simptomatic. 
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“Tratamentul de fond are drept obiectiv corectarea tulburării meta- 
ului lipidic, ameliorarea deficitului de irigație cerebrală, elimi- 
factorilor etiopatogenici. Realizarea acestor principii se bazează pe 

arele mijloace terapeutice : 

A Regimul igieno-dietetic, 2) tratamentul medicamentos, 3) balneo- 
zioterapic, 4) si mai rar chirurgical (mai ales in hemoragiile 


ale). 
) 
stadiul si complicațiile bolii ca şi în boala hipertensivă ; 1 b) se 
cală 


excesul de grăsimi animale (untura, untul, smintina, ouăle), inlo- 
u-se cu uleiul de floarea soarelui, uleiul de măsline și uleiul de 
. Este de asemenea necesar 
r-un regim hipocaloric si hipoglucidic. Se interzic de obicei fuma- 
‘alcoolul, condimentele si cafeaua. 
În ceea ce privește tratamentul medicamentos menţionăm că nu 
stă o medicatie specifică. Totuşi a intrat în tradiție medicatia hipo- 
eromiantă care inhibă sinteza endogenă de colesterol (atromidul sau 
idul „S“, hiposterol, triparenal sau clofibratul românesc), mobili- 
e ale lipidelor fixate in artere (factori lipotropi) ca metionina, sau 
inozitol, 2—4 g/zi şi factori lipocaici cum este heparina lipocaică, 
euri, 10—15 zile pe lună. Se utilizeazá de asemenea lipidocon- 
tele (lipidodispersantele), heparina 50—100 mg pe săptămînă, 3—6 
i sau 2—3 tablete/zi, 15—20 zile pe lună, timp de 3—4 luni. De 
tionat că nu e nevoie de controlul coagulárii. Heparinoizii de sinteză 
dicumarinice trombostop (Sintrom) cer controlul periodic 
pului de protrombină. Heparinoidul natural este ateroidul (asclero- 
) şi se administrează în medie 3 tablete pe zi 20 zile pe lună timp 


luni. 

Un efect metabolic favorabil îl mai au vitamina C 0,5—1 g/zi, vita- 

ina PP 3—5 g/zi, complexul B si vitamina A 2—300 mii unitàáti/zi. 
"Efect antisclerotic au de asemenea hormonii tiroidieni, estrogenii și 

steronul. Se poate da extract total de tiroidá 0,10—0,30 g/zi, 

săptămini, este însă contraindicat la coronarieni. lodura de potasiu 

00% în injecții zilnice i.v., 1 fiolă pe zi timp de 15 zile. 

Pentru acțiunea sa vasodilatatoare şi trofică tisulară se indică şi 

srovitalul Hs, aslavitalul, folcisteina xU. 

Profilaxia aterosclerozei presupune un proces de educatie, care 
e în copilărie cu învățarea unui regim de viață şi de muncă igienic 


gindu-se mai ales familiile de vasculari. Este 
r apoi prevenirea progresiunii bolii ca și a recidivelor puseurilor 


fizioterapice completează de fapt regimul 
eno-dietetic contribuind la normalizarea metabolismului lipidic si la 
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Tratamentul psihiatric vizează sindromul dominant si mai ales 
simptomul țintă (vezi terapia). 

De menţionat că în acest domeniu utilizarea psihotropelor cere o 
prudenţă deosebită. Se vor prefera pentru efectul sedativ tranchilizantele 
sau neurolepticele blinde, care nu provoacă oscilaţii tensionale mari (cung 
ar fi melerilul, truxalul, haloperidolul) în doze de două treimi față de 
doza adultului. Se vor evita antidepresivele de tipul I.M.A.O. sau diben- 
zenice, cel mai bine toleraţi sint derivații dibenzocicloheptadienului — 
dibenzodiazepinici si dibenzotiepinici. Insomnia se va combate cu soluţie - 
amita] 30% 4—6 cc. s.c. Trebuie asigurată păstrarea patului de către 
pacient timp de 1—2 ore dupá administrarea neurolepticelor. Combate- 
rea eventuală a hipotensiunii prin soluție pentazol-efedrină de 2 ori cite — 
20 de picături (dimineaţa si la amiază, seara dă insomnii) trebuie urmă- 
rită hidratarea corectă a bolnavului deoarece tratamentul sedativ poate 
să provoace un somn prelungit în care hidratarea este neglijată, aspect 
care poate explica uneori cel puțin parțial episoadele confuzionale. 
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CAPITOLUL IX 


Oligofreniile sint stări de nedezvoltare psihică sau de dezvoltare 
psihică incompletă (cuvîntul rezultă din aparierea a 2 termeni greceşti : 
oligos = puţin, frenos = suflet. Alţi termeni ca ,deficienta mintală“, 
„arierația“, „retardare mintală“, folosiți adesea în literatură sint sinonimi 
cu cel de oligofrenie. 

Această  nedezvoltare sau  subdezvoltare deşi cuprinde de obicei 
intreaga sferă a vieții psihice are ca trăsătură principală afectarea pro- 
ceselor intelectuale, a gîndirii si îndeosebi a abstractizării si generali- 
zării. În același timp procesul patologic poate să împiedice în mod pro- 
portional şi dezvoltarea altor funcţii psihice ca afectivitatea, caracterul 
şi personalitatea. 

Pentru înțelegerea mecanismelor de producere a oligofreniilor tre- 
buie să amintim că în edificarea psihicului uman intervin 2 categorii 
de factori : intrinseci, reprezentaţi de calităţile citochimice, fiziologice ale 
creierului si extrinseci care cuprind totalitatea influențelor venite din 
partea mediului, îndeosebi procesul educativ, acţiunea lor impletindu-se 
în mod subtil, în tot cursul procesului de dezvoltare a copilului. 

Calitățile funcţionale ale creierului depind in cea mai mare más 
de zestrea ereditară, care diferă de la individ la individ, ca orice î 
sire biologică ce se distribuie in mod gaussian în populaţia ge 
Totuşi, ele pot fi modificate prin intervenţia a numerosi factori pai 
care afectează dezvoltarea si maturizarea creierului, alterind astfel s 
stratul biologic al vieţii psihice. Pentru a produce o oligofrenie, ei 
buie însă să acționeze timpuriu, în primii 3 ani de viaţă, înainte ca 
psihicul uman să fi căpătat contururile sale principale. 

Factorii extrinseci, sint reprezentaţi de o serie întreagă de aspecte, 
care pot favoriza sau împiedica punerea în valoare a potenţialului indi- 
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L Un rol deosebit de important îl are calitatea educaţiei, a mediu- 
tural în care trăieşte si se formează copilul, studiile epidemio- 
din ultimii ani scotind în evidenţă legătura clară dintre nivelul 
telor şcolare şi particularitátile mediului sociofamilial. 
au fost descrise numeroase mecanisme patogenice care pot duce 
(ia oligofreniilor, e de notat cá ele se repercutá in mod nespe- 
iupra vieţii psihice (E. Bleuler) determinind  constituirea unor 
ime -psihopatologice, asemănătoare, care diferá intre ele indeosebi 
avitate. În general, oligofreniile, corespund mai puţin noţiunii de 
în sensul clasic de proces, cu caracter de progresivitate, fiind mai 
t stări reziduale, stabilizate, sechelare, cu caracter definitiv. 
dată constituite ele au repercusiuni profunde asupra structurii 
personalități a individului respectiv, care, lipsit într-o măsură 
mică sau mai mare de axul de dezvoltare reprezentat de gîndire, de 
suferă atit prin handicapul permanent care creează dificultăți 
te în adaptare cit şi prin poziţia particulară de inferioritate socială 
poate favoriza la rîndul ei, prin intermediul mecanismelor psihogene, 
a a numeroase tulburări psihice supraadăugate : afective, de com- 
ent, caracteriale. 

Istoric. Oligofreniile au fost cunoscute din cele mai vechi timpuri. În 
tul roman existau chiar articole privitoare la protecția deficitarilor 
intali, Cercetările sistematice au început abia în secolul al XIX-lea 
nd orientate în 3 direcţii principale : descrierea tabloului clinic, găsi- 
metodelor de evaluare a deficitului mintal şi descoperirea mecanis- 
or etiopatogenice. 

- Oligofreniile au căpătat individualitate clinică abia la începutul seco- 
lui al XIX-lea, cind Esquirol a diferențiat idiotiile congenitale (oligo- 
iile) de cele cistigate (demenţele). Totodată el a descris idiofia si 
cilitatea folosind drept criteriu de delimitare gradul de dezvoltare 


e ulterioare au dus către sfirşitul secolului XIX la delimitarea 
tă mintale de către Seguin, Binet, Claparéde, Sancte de Sanctis. 
tatea mintală rămînea o noţiune imprecisă, studiile psihopatologice din pri- 
decenii ale secolului XX, au fost centrate asupra deficitului mintal, incer- 
du găsirea unor tulburări specifice care să ușureze stabilirea diagnosticului. 
urările considerate iniţial drept caracteristice oligofreniilor, par să fie în reali- 
nespecifice, aşa cum o demonstrează studiile consacrate dinamicii formării 
nalității deficitarilor in general (Richardson, Kohler, Duchenne), care au stabilit 
ele depind în mare măsură de mecanisme psihogene, declanşate de pertur- 
rile durabile din sistemul de relaţii sociale ale bolnavului. 
rămîne in parte nerezolvată, este aceea a metodelor 


a de a 

accesibile obse 
zează apariția a 
de măsurare a inteligenței folosind etalonate 


unea de virstă mintală, legînd-o de 
nzătoare unei 
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anumite virste. Studiind oligofrenii, ei au observat că performanţele acestora pot 
asimilate, păstrind anumite rezerve cu acelea ale copiilor normali de virstă mai i 
Mai tîrziu Stem si Bobertag (1912) au încercat să măsoare exact mărimea. 
abaterii de la normal a deficitarului mintal, creind noțiunea de coeficient intelectual 
(Q.L) care exprimă sintetic, în procente, raportul dintre virsta mintală a pacieni t 
si virsta sa cronologicá. In acest sistem, copilul normal are coeficientul intelectual 
QI egal cu 100. p 
Cu toată aparența lor de rigurozitate ştiinţifică, matematică, testele psiho- 
metrice, fiind construite în bună măsură pe baza cunoștințelor şcolare şi E. 


seama de o serie de factori perturbatori, cum ar fi emoția, instabilitatea, moedifi- 
cările de conștiință, au fost supuse la numeroase critici din partea psihiatrilor, 
deoarece ele nu reușesc să reflecte, în multe cazuri, realitatea clinică. 


Cercetările etiopatogenice pot fi sistematizate în 3 etape. 


L Perioada anatomo-clinică începe in a 2-a jumătate a secolului 
XIX, prin individualizarea principalelor boli cerebrale însoţite de defi- 
cienţă mintală de către Little, Bourneville, Recklinghausen, Sachs, Vogt, 
descriindu-se modificări anatomopatologice importante, ca malformații, 
distrugeri, sau grave anomalii, ceea ce a dus la concepția că oligotreniile 
sint boli produse prin leziuni cerebrale grave, cu caracter sechelar. 

IL Etapa biochimică începe odată cu descoperirea oligofreniei fenil- - 
piruvice de către Fóhling in 1934, prin care se demonstra existența unui 
mecanism biochimic, subcelular, supus unei evoluţii dinamice, oferindu-se 
totodată explicaţia pentru oligofreniile evolutive intilnite în cursul boli- 
lor eredodegenerative. i 

III. Etapa cercetărilor conjugate epidemiologice, psihologice, socio- 
logice si genetice, Prin studii întinse efectuate asupra populaţiei s-a sta- - 
bilit frecvenţa diferitelor forme de oligofrenie și rolul factorilor genetici, 
determinindu-se riscul de transmitere la descendenţi. Totodată s-a evi- 
dentiat importanţa factorilor sociologici, culturali si economici in consti- 
tuirea deficitului mintal, arătindu-se că asimilarea inițială a conceptu- 
lui de oligofrenie cu acela de proces patologic si de leziune cerebrală este | 
valabilă numai in parte, pentru formele grave, mecanismul formelor 
ușoare fiind mult mai complicat. 

Clasificare. Oligofreniile se clasifică în raport ou 2 criterii princi- 
pale : clinic și etiologic. Din punct de vedere clinic, ele se împart in ` 
raport cu gravitatea deficitului mintal după nomenclatura OMS în: 

— forme grave, idioţie, oligofrenie gr. III; " 

— forme moderate, imbecilitate, oligofrenie gr. II ; 4 

— forme usoare, debilitate mintalá, oligofrenie gr. I. A 

Criteriile psihopatologice de diferenţiere sînt : dezvoltarea limbaju- | 
lui, virsta mintalá, reusita scolará, adaptarea socialá, coeficientul intelec- 
tual (vezi tab. I.). "M 

Se descriu numeroase entităţi etiologice, clinice însoţite de oligo- ` 
frenie (vezi tab. 2, 3, 4), insá nu se poate stabili o corespondenţă strictă ` 
între un anumit factor etiologic și intensitatea deficitului mintal pe 
care-l determină. 


Frecvenţă. Este greu de evaluat proporţia exactă a oligofreniilor în 
populaţia generală deoarece există numeroase dificultăți în depistarea 
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J formelor usoare si in diferentierea lor fatá de aspectele prezentate de 
| indivizii subculturali. 
| Mayer-Gross a găsit in 1948 o frecvenţă de 6%/, de oligofreni (inclu- 
T zind si formele uşoare cu QI 70—85) printre copiii scolari si 3°% in 
| populația generală a unui district rural din Scoţia, iar Lenz admite un 
procent de 3—40/ oligofreni în populaţia generală. 
T Tinind seama că o parte din oligofreni, îndeosebi cei mai gravi, mor 
în primii 2—3 ani de viaţă, apare verosimilă cifra globală de 5% ca 


Fig. 71 — Copil de 2 ani, cu idiotie. Hidrocefalie, privire în „apus de soare“, devia- 
ţia conjugată a ochilor spre dreapta, tetraplegie spastică. 


frecvenţă obișnuită a oligofreniei în populaţia infantilă, în timp ce la 
adulti ea pure să fie mai scăzută. 

După J. Duche proporţia diferitelor forme clinice este următoarea : 
75% debili mintali, 20% imbecili si 59/, idioţi. 

Forme clinice. /diofia reprezintă forma cea mai profundă de oligo- 
frenie, bolnavii ráminind toată viaţa sub virsta mintală de 2 ani 
(Dehenne, Duché, M. Stefan) Ei nu reusesc sá-si insuseascá limbajul 
vorbit sau scris. Idioții nu sint capabili să se ferească de pericolele 
fizice care le ameninţă viaţa. Ei sint complet jrecuperabili, ráminind 
dependenţi faţă de cei din jur toată viaţa. 

Infátisarea lor e caracteristică, idiotii au un facies dismorf cu nume- 
roase malformații craniofaciale. Expresia Te) e nátingá, gura rámine 
intredeschisá, privirea nefocalizatá. Cele mai frecvente malformatii cra- 
-miofaciale intilnite sint:  microcefalia, asimetrii craniene, oxicefalie, 
hipertelorism, meningocel, gurá de lup, boltá palatiná ogivalá, progna- 
tism, retrognatism, anomalii dentare. Idiotii sînt hipotrofici, hipostaturali. 
au tulburări endocrine, modificări osoase ale coloanei vertebrale ca : cifo- 
scolioză, spina bifida sau deformatii de bazin. Degetele prezintá diverse 
anomalii : sindactilii, polidactilii, modificări in forma falangelor. 
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Dezvoltarea psihomotorie este foarte deficitară ; de obicei nu reu- 
sesc să achiziționeze mersul, ráminind paralizați in pat toată viaţa. In 
formele grave nu se stabileşte controlul sfincterian. 

Vorbirea nu depăşeşte virsta de 1 an și jumătate (M. Stefan). În 
majoritatea cazurilor limbajul se rezumă la ţipete  nearticulate sau 
expresii emoţionale elementare asemănătoare cu strigătele animalelor 
(Mayer-Gross). În cel mai fericit caz, în așa-zisa „idioție superioară“, 
reuşesc să înveţe cîteva cuvinte 
pe care le pronunţă deformat. 
Activitatea lor e dezordonată, lip- 
sită de scop, ei stau în pat indi- 
ferenti, se balanseazá vitmic, sau 
devin agitati fără motiv, se auto- 
lovesc sau comit acte. agresive. 
Ei au o pervertire a percepţiei, 
caracterizatá prin nevoia de sen- 
zaţii acute, de aceea se lovesc Cu 
capul de obiecte tari, își smulg 
părul, se automutileazá.  Mişcă- 
rile sint imprecise, parazitate de 
hiperkinezii, tremuráturi. Instinc- 
tele sint exagerate, bolnavii au 
bulimie, mănîncă si beau orice, 
chiar propriile excrete, iar la pu- 
bertate se masturbează fără jenă, 

Prezintă diverse tulburări 
neurologice, hemiplegii,  diplegii 
spastice, sindroame  extrapirarai- 
dale, epilepsie. Avind o rezisten- 
tá scăzută la infecţii, mor în primii ani de viaţă prin infecţii inter- 
curente. 

Idiot! necesită îngrijire deosebită. O bună parte dintre ei pot fi dre- 
sati să-și cîştige controlul sfincterian si să se alimenteze singuri, in con- 
ditiile unei educaţii specializate efectuată în instituţii de profil de tip 
cămin-spital. 


Fig. 72 — Imbecilitate pe fond de hidro- 
cefalie. 


Imbecilitatea. Este considerată ca o formă medie de oligofrenie, bol- . 


navii neputind depăşi nivelul de dezvoltare al limbajului corespunzător 
vîrstei de 3 ani, în timp ce dezvoltarea intelectuală ajunge pină la nivelul 


vîrstei de 5—7 ani. Imbecilii reuşesc să-și însușească limbajul vorbit dar 1 


nu si pe cel scris. Ei posedă capacitatea de autoprotectie față de perico- 
1ele fizice imediate, însă nu pot să se autoconducá in viața socială, avind 
nevoie de supraveghere din partea familiei și societăţii. 


În înfăţişarea lor fizică se regásesc unele din aspectele de dismortie 


somatică, descrise la idioţi, însă mai discrete si mai inconstante (fig. 72). 

Dezvoltarea psihomotorie si motricitatea sint tulburate prin pre- 
zenía unor sindroame neurologice ca hemiplegii spastice, paralizii de 
nervi cranieni, sau a unor simptome disparate ca sincinezii, paratonii. 
Motricitatea voluntară e imprecisă, parazitatá de tremuráturi, impulsuri, 
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învață să meargă si pot să achiziţioneze unele 
i isi insusesc parțial limbajul, învaţă denumirea 


e mai deosebite. ALE 
Gindirea rămîne concretă, dependentă de unele situaţii obişnuite pe 
jmbecilul poate să înveţe să le rezolve mecanic, însă in fata oricărei 
bări, a neprevăzutului, intră în panică nemaistiind ce să facă. Ei nu 
c să înțeleagă relaţiile spaţiale, să achiziţioneze noțiunea de număr. 
el. un imbecil de 19 ani care făcea diverse treburi casnice, cerea tot- 
a ,sinsi^ (cinci lei), indiferent de mărimea sau durata muncii. Nu 
fi scolarizati. 
Afectivitatea lor e labilă, ei simt nevoia mingiierii, protecţiei, expre- 
emoţională e vie, sint ușor excitabili dar se potolesc repede. Sint 
tosi, le place să fie láudati. În formele asociate cu epilepsie apar 
disforice cu acte agresive. Unii dintre ei sint placizi, liniștiți, indeo- 
į cretinii, mongoloizii, alţii în schimb sînt excesiv de instabili, eretici . 
| greu de menţinut în familie. Pot comite acte medico-legale, crime, 
uni sexuale, furturi, toate acestea purtind însă, pecetea impulsivi- 
şi a lipsei de judecată. 
- Imbecilii pot să fie educați să se alimenteze singuri, să invete deprin- 
ile elementare de curățenie, pot efectua unele munci simple, să îngri- 
grădina, să ude florile, sau chiar unele operaţii stereotipe în ate- 
artizanale, sub supraveghere. Ei sint consideraţi partiali recupera- 
bili, însă nefiind in stare să se conducă, rámin dependenţi sociali. Sint 
intei ați de obicei in cámine-spital. 

Debilitatea mintală este forma ușoară a oligofreniei și cuprinde 
categorie de deficienti mintali care ating virsta mintalá intre 8—12 
avind un QI între 50—69. 

A Există unele discuţii în ceea ce privește limitele superioare ale debi- 
Dau mintale ; astfel şcoala franceză le ridică pină la QI de 85, incluzind 
ib numele de debilitate mintală uşoară acele forme pe care scoala 
ă le consideră ca apartinind intelectului de limită, așa-numiții 
vard, borderline, dull“ sau (inapoiati, liminari, proşti). Pentru 
urt, L. Penrose, O'Gorman si alţii, debilitatea mintalá se opreste la 
QI de 69. 

„Aceşti deficienti reușesc să înveţe limbajul scris si pot să realizeze 
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necesare traiului și să se autoconducă, de aceea sint consideraţi drept 
recuperabili. 

La debili se întilnesc rar aspectele somatice dizarmonice descrise la 
idioţi şi imbecili (fig. 73). Dezvoltarea psihomotorie poate să fie intirziatà 
însă în unele cazuri ea este aparent normală, ceea ce face ca deficitul 
mintal să fie suspectat abia la intrarea în grădiniță sau școală. Procesele 
de cunoaştere sint alterate în mod neomogen, fiind modificată în mod 
constant numai dezvoltarea gin- 
dirii. Atenţia spontană, uneori 
foarte vie, împiedică pe bolnav 
să se concentreze asupra unei ac- 
tivitáti, însă alteori, ea se poate 
apropia cel puţin aparent de nor- 
mal. Memoria, în majoritatea ca- 
zurilor, nu se modifică evident ci 
din contră dezvoltarea ei mai bu- 
nä suplineste insuficienţele gîndi- 
rii. Totuşi la unii lezionaii, post- 
encefalitici, posttraumaiici, se pot 
evidentia fenomene hipomnezice. 

Gindirea rámine incomplet 
dezvoltată, păstrind un caracter 
concret. Bolnavii ancoraţi in ex- 
perienta obișnuită nu reușesc să 
depășească concretul senzorial, să 
ajungă la stadiul de noțiuni ab- 
stracte. De aceea ei nu pot să deo- 
sebească esențialul de neesenţial, 
, generalul de particular, sá opere- 
Fig. 73 — Copil de 13 ani, cu debilitate ze cu noţiuni elaborind judecăți 
mintală, facies dismorfic, urechi exage- men ^ icti 

rat de ingrh si rationamente. E  caracteristicá 

lentoarea, incetineala tuturor o- 

A peraţiilor gîndirii, lipsa de mobi- 

litate inferioară, inerția, incapacitatea de a trece la subiecte noi, de a se 
elibera de experiențele anterioare. 

Informațiile primite sint insuficient prelucrate, elaborate, sistemati- 
zate ; ele ráminind izolate, fragmentare, adesea sint imprecise (M. Roşca) 
deoarece analiza lor e nesistematicá, fiind dependentá de perceptiile 
anterioare, ceea ce le face să rămînă detasate de semnificația lor reală. 
Deși debilii mintali ajung în stadiul operator al gîndirii ei nu-și însu- 
sesc mecanismul reversibilitátii, ceea ce duce la o anumită rigiditate 
(E. Bleuler) exprimată prin incapacitatea de a aplica cele învăţate într-o 
formă nouă sau în circumstanțe deosebite. Kraepelin spunea că deși ei 
învaţă să socotească pe degete, nu reuşesc să socoteascá pe boabe de 
fasole. Debilii mintali reuşesc să asimileze cunoștințe privind structu- 
rile spațiale, mărimile, formele, cantitățile, datorită aspectului static, con- 
cret al acestora în timp ce structurile temporale cu aspectul lor dinamic, 
abstract le rămîn in mare măsură inaccesibile. Ei învaţă calculul aritmetic 
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elementar dar nu pot să rezolve problemele, deoarece acestea implică 
un anumit grad de abstractizare. 
Operaţiile gîndirii se efectuează la un nivel scăzut, analiza e frag- 
mentară, dominată de elemente nesemnificative, sinteza e si mai dificilă 
tru că bolnavii nu sesizează legăturile logice dintre diferitele aspecte 
ale realităţii si se orientează la întîmplare după un amănunt mai bine 
vuncscut. De exemplu un băiat de 13 ani spunea că într-un tablou care 
"înfățișa o trăsură pe șosea într-o zi 
„de vară, cá „acolo e noapte, nu vezi 
— eum strălucește roata  trásurii ?". 
| Comparațiile reflectă aceeași inca- 
^ pacitate de desprindere faţă de as- 
pectele strict perceptive, bolnavul 
orientîndu-se după criteriile care îi 
sint accesibile, cum ar fi culoarea, 
"mărimea, aspectul exterior, utiliza- 
rea practică. Clasificarea, generali- 
zarea intimpiná dificultăţi asemănă- 
toare legate de incapacitatea de a 
desprinde esenţialul, generalul din 
particular, judecátile lor sint lipsite 
de valoare generalizatoare. Abstrac- 
tizárile suferă datorită lipsei noțiu- 
nilor și categoriilor, conceptelor, as- 
pectul mediat al realităţii răminind 
- puţin accesibil. Înțelegerea unei si- 
tuații prezumtive, aprecierea trecu- 
tului şi aplicarea experienţei anteri- 
oare pentru prevederea viitorului 


sint imposibile. De aceea debili Fig. 74 — Debilitate mintală, facies 
mintali, dependenţi de prezent, pre-  nediferentiat sărăcia conţinutului ex- 
zintă în atitudini o alternanță între presiv mimic. 


rigiditate si susceptibilitate exage- 
rață care favorizează păstrarea multor comportamente primitive, infan- 
tile si duce la apariția a numeroase dificultăţi in adaptarea socială. 

Vorbirea reflectă dificultăţile de gindire. Citeodatá debilii mintali 
surprind prin termenii folosiţi, care învăţaţi pe dinafară sînt aplicaţi 
în momente nepotrivite. 

În motricitate uneori se observă o întîrziere în maturizare, iar mai 
tirziu bolnavii rămîn cu unele aspecte de insuficientă coordonare în 
mișcările voluntare, imprecizie gestuală, sincinezii, paratonie, hiper- 
reflectivitate osteotendinoasă, cunoscute sub denumirea de „debilitate 
motorie“ (Dupré si Vermeylen), elemente ce constituie obstacole supli- 
mentare în calea adaptării profesionale. 

"Trásátura caracteristică a afectivității este imaturitatea, exteriori- 
zată prin tendinţa la izbucniri zgomotoase dar de scurtă durată, labili- 
tatea emoţiilor, dependenţa faţă de familie, nevoia de protecție asociată 
cu egocentrism ca și nevoia de satisfacţii imediate. Unii prezintă insta- 
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bilitate excesivă la care se pot asocia descărcări de minie, stări disforice 
nemotivate, ce survin pe un fond permanent de irascibilitate la epi- 
lepticii cu debilitate mintală. 

O bună parte din trăsăturile afective şi caracteriale ale debililor 
mintali sint determinate de atitudinile familiei si ale mediului față de 
handicapul intelectual. În copilărie supraprotectia, perfectionismul, 
neglijarea sau respingerea cu batjocorirea si umilirea copilului dau 
naștere la reacţii, atitudini, sentimente care împiedică maturarea afec- 
tivă normală, determinind apariţia unor deformări stabile caracteriale 
$i de personalitate. Sint caracteristice inertia, descurajarea şi pierderea 
interesului pentru învățătură, ceea ce conduce la atitudini de demisie 
faţă de şcoală, absenteism si la căutarea de satisfacţii compensatorii ime- 
diate în jocuri și relaţii sexuale, furturi, vagabondaj etc. 

In general, după H. Ey adaptarea socială a deficienţilor mintali 
adulţi e in funcţie de complexitatea vieţii sociale, toleranța colectivităţi 
respective dar si de gradul de stabilitate al individului respectiv, fiind 
mai bună în societăţile slab dezvoltate şi în mediul rural. 

Adaptarea profesională nu e în funcţie strict de QI, ci depinde mai 
curînd- de instabilitate, de tulburările afective asociate si de posibili- 
tăţile concrete de încadrare (Fournel, Dubost). Datorită perseverentei 
legată mai mult de inerție, unii debili mintali pot să ajungă la un 
anumit grad de indeminare şi cam 20—25"/, dintre ei învață o meserie 
(Ilse Hoffman 1931, Losch 1936). 

Ei pot să înveţe unele meserii simple si să se incadreze ca grădinari, 
crescători de animale, muncitori semicalificati, pavatori, femei de ser- 
viciu etc. 

Realizarea și menţinerea căsătoriei întimpină mari greutăţi datorită 
instabilității motorii, afective, capacităţii reduse de stápinire a impul- 
surilor, lipsei simțului critic, asimilării insuficiente a normelor morale 
(Mayer-Gross, Predescu), ceea ce duce la frecvente divorturi, adultere, 
părăsiri de domiciliu, la o atmosferă de promiscuitate şi scandaluri. 
Mamele debile nu au maturitate suficientă pentru a-și educa copilul. 

Tulburările de comportament. Au o frecvenţă crescută față de copiii 
cu intelect normal. Predescu şi colab. (1969) au găsit un procentaj de 
35% debili mintali într-un grup de copii cu tulburări de comportament, 
iar G. Heuyer consideră că ei constituie 1/3 din delincvenţii juvenili. 

Lipsa de supraveghere, nevoia de satisfacţii imediate si sugesti-. 
bilitatea crescută favorizează antrenarea lor în diverse furturi, acte 
agresive. Ei sint folosiţi de obicei drept unelte pentru acţiunile delic- 
tuale. Atunci cînd acționează singuri, manifestările lor sînt puerile, 
poartă pecetea deficitului mintal si a lipsei de prevedere. Adolescen-. 
tele sint atrase ușor către raporturi sexuale, acestea satisfăcindu-le atit 
pe plan instinctual cit si în nevoia de valorizare socială, de apreciere; ' 
în schimb la băieţi, apar mari dificultăţi în găsirea unei partenere de | 
sex opus, fiind favorizate masturbaţia si legăturile homosexuale. 

Ca acte medico-legale, în afara furturilor se mai descriu crime 
impulsive sau de răzbunare, tentative de viol, incendiare, legate de 
tensiuni emoționale negative cumulate (H. Stutte). 
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Intelectul de limită este format dintr-o categorie de indivizi a căror 
bilități intelectuale sint mai reduse sub limita inferioară a nivelului 
liu. Ei nu reușesc să-și completeze instrucţia şcolară, prezentind 
altăți importante după intrarea în clasa a V-a, a VI-a. Cu toate că 
nevoiţi să-și întrerupă scolarizarea, ei reuşesc să-şi obţină o adaptare 
c satisfăcătoare. Coeficientul intelectual (QI) este 70—89 iar virsta 
tală 12—14 ani. 
—— Ei nu pot atinge faza de gindire abstractă formal logică, ceea ce 
ca să nu poată înţelege rationamentele formale matematice, proce- 
de cauzalitate complexă de tipul celor fizico-chimice etc. 
M. Stefan, în teza de doctorat (1971) scoate in evidență existența 
"aspecte particulare cum ar fi fragilitatea structurilor verbale : 
D pretenfioase inadecvate, insuficiența gîndirii abstracte și rămi- 
într-un stadiu intermediar de tranziţie, in care elementele gindirii 
ui se intrică cu cele ale copilului preadolescent. Acestea ar 
a — ca mecanisme etiopatogenice alături de dismaturaţie existenţa 
componente socio-culturale cu o importanţă deosebită în structu- 
limbajului. 
W. Mayer-Gross atrage atenţia asupra acestei categorii de „proşti, 
minari, limitați“ care ar fi mai numeroasă decit cele 3 grupe anteri- 
e la un loc, iar Peter Hays consideră că intelectul de limită este mai 
n rezultatul unor procese patologice cerebrale și mai de grabă o 
tie artificială a societăţii moderne cu cerințele sale complexe față 
individ. În etiopatogenia sa ar interveni (Cl. Benda), în mod hotáritor 
orii socio-culturali si subdotarea ereditară. 
Diagnostic. Diagnosticul clinic de oligofrenie este relativ simplu 
tru formele grave ca idioţia sau imbecilitatea, însă devine mai com- 
lieat pentru cele uşoare, datorită existenţei a nenumărate forme de 
ziție plasate într-un adevărat continuum între debilitatea mintală 
și normal. 
) In realizarea diagnosticului, pot fi utilizate datele furnizate de 
- anamneză, convorbirea cu bolnavul si testele psihometrice. Anamneza 
e permite o estimare prealabilă a posibilităţilor intelectuale ale subi- 
ui cu ajutorul informaţiilor referitoare la dezvoltarea psihomotorie, 
ormantele şcolare, calificarea profesională şi adaptarea socială. 
tunci cînd apar suspiciuni, sau plingeri de deficit intelectual este nece- 
ca în desfășurarea examinării psihice să fie introduse unele între- 
bări menite să precizeze nivelul de dezvoltare psihică. 

Acest aspect este explorat foarte frecvent la copil, constituind un 
element aproape de rutină în clinica pedopsihiatrică si mult mai rar la 
“adult, unde se limitează la acei bolnavi prezentind o problematică spe- 
cifică. În asemenea cazuri pot fi utilizate întrebările descrise în tabelul 
-pecapitulativ, care permit stabilirea virstel mintale la care se pot adăuga 
altele, care vor fi expuse în paginile următoare, menite să aducă clari- 
ficări în formele de oligofrenie mai uşoară cum ar fi debilitatea mintală 
“sau chiar de graniţă ca în cazul intelectului de limită, la bolnavii sub- 
“culturali, cu intelect inegal, sau la cei la care apare suspiciunea de 
deteriorare psihică. Examinarea va fi adaptată în raport cu nivelul de 
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cultură declarat de bolnav. În acest sens vor fi evaluate in mod siste- 
matic cunostiinfele sale şcolare, scrisul, cititul, calculul, însă nu in mod 
mecanic, ci cu o mare flexibilitate, trecîndu-se după 2—3 răspunsuri 
bune la alte aspecte. Se vor evalua cunoștințele de istorie, geografie, 
științele naturii etc. În aprecierile noastre trebuie să ținem seama că 
o bună parte din ele sînt uitate de obicei chiar de către copiii si adul- 
iii normali, iar însuşirea lor poate să fie cel puţin piná la un punct 
rezultatul unei memorii foarte bune și nu certificatul unei dezvoltări 
intelectuale excelente. De aceea apare mai semnificativ, modul în care 
subiectul operează cu aceste cunoștințe, felul in care sint ele utilizate 
în mod practic în formularea judecăților si rafionamentelor, reacțiile 
bolnavului faţă de datele pe care nu le cunoaşte, dacă sesizează acest 
lucru, dacă cere ajutor sau explicaţii suplimentare sau dă răspunsuri 
la întimplare. 

E. Bleuler considera că nu masa, volumul cunoștințelor sint hotări- 
toare, ci posibilităţile, capacitatea de a le valorifica în mod independent. 

După verificarea memoriei şi atenţiei, examinarea se va centra asu- 
pra gindirii propriu-zise, asupra modului în care se desfășoară operaţiile 
sale și a gradului său de complexitate. Se poate alege drept punct de 
plecare o situaţie concretă, o povestire, o imagine, un tablou. Se vor 
aprecia posibilităţile analitice si sintetice ale subiectului, cerindu-i să ` 
descrie aspectele principale si să redea atit tema, morala, semnificația 
cit si diferitele raporturi dintre elementele izolate (din imaginea res- 
pectivă). 

Ex. În fața tabloului „Iarna“ copilul normal răspunde clar, „iată 
copii care se joacă iarna în zăpadă“, debilul mintal, dă răspunsuri de 
tipul : „văd un copil, acolo e unul mai mare, un bulgăre mai mare, 
aruncă cu bulgări de zăpadă“, iar imbecilul: „un copil, zăpadă, copii“, 

Se va studia capacitatea de definire a noțiunilor pornindu-se de la 
obiectele obișnuite ca mărul, mingea, trenul, după care se pot folosi 
noţiuni cu un grad mai mare de abstractizare, insulă, gheață, speranţă, 
curaj, invidie, dreptate, chirie, fabulă s.a. 

asemenea cazuri copilul normal, după virsta de 7 ani, poate să 
dea o definiţie mai abstractă folosind noţiunile sau categoriile, cum ar 
fi exemplul; „mărul este un fruct“, „mingea jucărie, obiect neinsufle- 
țit“, iar preadolescentii și adolescenţii pot să abordeze la un nivel cores- 
punzător vîrstei, noţiuni mai complexe. Debilii mintal păstrează, indi- 
ferent de vîrstă, același tip de răspunsuri simple cum ar fi: „mărul... - 
se mănîncă, e roșu, rotund, are coditá, e mic“. |! 

Chiar dacă reuşesc să utilizeze expresii ca „obiect sau animal“, ei 
nu pot să redea semnificaţia lor exactă. Cei cu intelect la limită au 
dificultăți în definirea unor termeni abstracţi cum ar fi: adevărul, . 
insulă, gheaţă, invidie, răspunsurile lor păstrind un caracter concret sau 
tautologic... „adevărul este... cînd este adevărat un lucru“. n. 

Comparaţiile permit analiza suplimentară a capacităţii operatorii à 
gindirii. Pentru aceasta se aleg cupluri de noțiuni apropiate ca găină- | 
căţel, carte-caiet, riu-lac, sărăcie-nevoie, obicei-lege, pitic-copil, prost- 
rău, cerindu-se subiectului să menţioneze asemănările si deosebirile. 
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“Incă de la 8—9 ani copilul normal începe să găsească elementele esen- 
ale în timp ce debilul mintal compară pe baza aspectelor de între- 
buinfare, pur secundare pe criterii de mărime sau formă, cum ar fi: 
„mărul şi mingea, mărul e mic, mingea e mare, mărul are codiţă... sau 
rul e de mîncat şi mingea de jucat...“ Cei cu intelect de limită nu 
șesc să găsească deosebirile esenţiale dintre noţiuni mai abstracte 
cum ar fi: obicei-lege, pitic-copil, oferind explicaţii concrete, 

A Pentru studiul capacităţii de generalizare se dau serii de cuvinte, 
imagini, obiecte cum ar fi: fructe, animale, mijloace de transport, me- 
tale, insecte, cerindu-se subiectului găsirea cuvîntului comun care le 
cuprinde cu motivarea alegerii termenului respectiv şi explicarea con- 
ținutului categoriei respective. 

O altă operaţie analizată este clasificarea, utilizindu-se în acest 
scop imagini, obiecte, sau cuvinte în care sint amestecate mai multe 
categorii, iar subiectul trebuie să le separe în grupe omogene, cores- 
punzátor unor criterii alese de el însuși. Debilii mintal clasifică pe 
criterii de culoare, de formă, sau așează imaginile în mod întimplător. 

Procesul de abstractizare reiese din modul de definire a noţiunilor, 
din calculul mintal si raționamentul matematic aplicat la rezolvarea unor 
- probleme. În raport cu virsta si gradul de instrucţie al subiectului pot fi 
date următoarele probleme pentru virsta de 8—9 ani: am 3 copii si 
o cantitate de 9 mere, cite mere trebuie să dau la fiecare copil pentru 
a le împărți in părți egale? Pentru virsta de 12 ani se poate utiliza 

următoarea problemă ` 1'/; kg brînză costă 12 lei, cit costă 1 kg de 
brânză ? Pentru aceeaşi virstá se poate da si următoarea problemă : am 
0 cantitate de mere din care dau o parte la 3 băieţi, împărţind-o ast- 
„fel: primului îi dau 6—7 mere, celui de-al doilea de 2 ori mai mult 
decit primului, iar celui de al III-lea de 3 ori mai mult decît primului. Îmi 
“mai rămîn 7 mere. Cite mere am avut initial? Aceste probleme sint 
utile în delimitarea deficitarilor ușor, a intelectului de limită. O pro- 
blemá utilă este următoarea : distanța dintre Bucureşti si Ploiești este 
de 60 km, 2 biciclisti au plecat de la București și au ajuns la km 
nr. 12. Cu km mai are fiecare de parcurs pînă la Ploiești? (după 
„Alex Sen). 

Procesul de abstractizare poate fi urmărit si în judecarea unor si- 
map mai deosebite, cum ar fi întrebarea extrasă din testul Binet 
Simon corespunzătoare virstei mintale de 12 ani... un om trecea prin 
pădure, s-a oprit brusc, s-a uitat la un copac și apoi a fugit îngrozit 
- să anunţe postul de miliţie. Ce a văzut el în copacul respectiv ?... debi- 
- lul mintal răspunde: o găină, vrabie, iar cel cu intelect de limită... o 
pasăre, un şarpe, un urs. 

In același sens pot fi folosite frazele absurde cum ar fi: 3 lupi 
s-au întilnit, s-au bătut şi s-au mincat, și nu le-au rămas decit cozile. 
Ce crezi că este incorect în această povestire ? 

Se pot da zicători si proverbe pentru a le explica sensul figura- 
tiv. cum ar fi „minciuna are picioare scurte“, „a fi cu capul în nori“, 
mă stringe bani albi pentru zile negre“. 
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Se va studia gindirea cauzalá cerind să se explice de exemplu 
dizolvarea zahărului în apă, de ce se usucă mai repede rufele pe vint, 
pentru ce strada e mai înaltă pe mijloc, constituirea norilor, de ce este 
interzis fumatul în tancurile petroliere. Se pot da raționamente deduc- 
tive ca de exemplu : toți oamenii sint muritori, eu sint un om deci... ; 
toate riurile se varsă în mare. Dunărea e un fluviu deci...; pisicile sint 
animale domestice, pisicile sint animale de pradă deci... (după G. Ku- 
jath). 

Un aspect important este reprezentat de analiza vocabularului care 
poate sluji evidentierea unor aspecte subculturale, bogátia acestuia fiind 
in strinsá legáturá cu nivelul de culturá al familiei si bogátia de infor- 
mal pe care o oferă mediul. Ea se realizează cerind subiectului să 
spună cuvinte cu mai multe înţelesuri, sau să găsească de exemplu un 
cuvint din 2 litere ce denumeşte un produs animalier (ou), parte 
dintr-un instrument muzical din 7 litere (baghetă), explicaţii scurte asu- 
pra unor cuvinte rare: plombă, sudic, dependent, lege, primar, impri- 
mare, mozaic, ironie, orizont, reporter, nuanţă, compromis, amator etc. 
Ne interesează nivelul de concepţie, gradul de abstractizare, conciziu- 
nea. În anumite situaţii se pot utiliza si probe neverbale : aranjarea 
cuburilor după model, a unei povestiri în imagini, reconstituirea unei 
figuri din părțile componente, sesizarea absurditátilor in imagini si 
explicarea lor. Acestea permit evaluarea posibilităților operatorii ale 
subiectului fără a fi nevoie să apelám la cunoştinţele sale școlare, 

În anumite cazuri, examinarea dezvoltării psihice poate fi efectuată 
cu ajutorul testelor psihometrice. Rezultatele obţinute sint exprimate 
fie în cifre globale cum ar fi coeficientul intelectual, fie în termenul 
de vîrstă mintală. 

Diagnosticul etiologic. În stabilirea cauzei unei oligofrenii se folo- 
sesc un număr important de investigaţii clinice si de laborator. Cu 
toate acestea Stevens şi Heber remarcau pe bună dreptate în 1968, că 
în prezent cu ajutorul tehnicilor actuale e imposibil să se obţină un 
diagnostic etiologic exact in mai mult decit 1/5 din cazurile de oligofrenie. 

Examenul somatic, sugerează prin înfățișarea dismorficá a bol- 
navului sau prezența unor malformații somatice în unele cazuri, exis- 
lenta unei patologii prenatale, adesea de origine genetică. 

Datele anamnestice pot să releve existența unor cazuri asemănă- 
toare în familie, a unei patologii neuropsihice la părinții sau rudele . 
apropiate, noxe variate suferite de mamă în timpul sarcinii sau de 
către copil la naștere sau după aceea. 4 

Pentru precizarea diagnosticului sint necesare o serie de investiga- 
fii cum ar fi examenul radiologic al craniului (radiografia craniană sim- - 
plă si pneumoencefalografia) examenul electroencefalografic, examenul 
de fund de ochi, examenul lichidului cefalorahidian etc. 1 

În ultimul deceniu in studiul oligofreniilor cu malformații somatice 
a fost introdus examenul cariotipului, ceea ce a dus la delimitarea de 
către Lejeune în 1959 a bolilor cromosomiale. 

Relativ recent, au fost create tehnicile de depistare a dismetaboliilor 
genetice în care un rol deosebit îl are cromatografia amino-acizilor 
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"urină și in singe, care a permis izolarea a numeroase entităţi din 
t grup. 
In alte cazuri pentru precizarea diagnosticului, sint utilizate reac- 
imunologice : reacția Bordet-Wassermann, testul Sabin Feldman 
toxoplasmoză, analiza grupelor de singe și determinarea titrului 
or anticorpi, cum ar fi anti-Rh. 
În cazurile problemă se utilizează biopsia cerebrală care permite 
minarea directă a țesutului cerebral. 
Diagnosticul diferenţial. În stabilirea diagnosticului de oligofrenie 
e să se țină seama de faptul că există numeroase afecțiuni care 
“să dea naştere la un tablou de nedezvoltare mintală cu toate că 
ligenta e de fapt nealterată. În practica medicală posibilitatea exis- 
unei oligofrenii este evocată îndeosebi în fața unei întirzieri in 
zvoltarea psihomotorie sau a unor performanţe şcolare nesatisfăcă- 


tru 


Se ştie că dezvoltarea psihomotorie se desfăşoară într-un ritm va- 
bil, propriu fiecărui copil. Dacă precocitatea sau apariția la timp a 
erformantelor caracteristice vîrstei reprezintă un motiv de mindrie 
entru părinţi, intirzierea creează multe probleme prin suspiciunea exis- 
(ei unei leziuni a sistemului nervos si a unei oligofrenii. În realitate 
“intirzierea psihomotorie semnifică doar existența unei încetiniri a rit- 
mului de dezvoltare neuro-psihică, necesitind precizarea ulterioară a 
uzelor sale. Ea poate să reprezinte numai o variantă care se află in 
limitele normalului sau să fie expresia unui proces patologic. Semni- 
“ficaţia de fenomen patologic este dată după L. Michaux de: gravitatea 
intirzierii, prezența semnelor neurologice asociate, comportamentul copi- 
lului. 

Gravitatea intirzierii: Un copil care merge la 1 an si 2—3 luni va fi cu greu 
erat.intirziat. Variaţiile în apariţia limbajului sint şi mai mari, Astfel s-au 
s cazuri de apariţia vorbirii chiar la trei ani la copii normali. În general 
tatarea unei întirzieri masive pe toate planurile : limbaj, neuromotor, sfinc- 
Merian cu 2—3 etape de virstá ne permite să considerăm copilul respectiv drept 
bolnav. 

Fenomenele neurologice. Depistarea deficienţelor neurologice în primul an de 
lh este destul de dificilă datorită predominării motilităţii involuntare. Se iau 
| consideraţie ` absența unor performante normale in motricitate, cum ar fi men- 
capului, prehensiunea, statul in șezut, mersul, existența unor semne net 
ogice, crize convulsive, asimetrii de tonus şi mișcare, paralizii de nervi cra- 
ni, absența sau persisten(a prelungită a unor reflexe din perioada neonatală. 
Contactul cu copilul. Chiar dacă acesta se află încă în primul an de viaţă, 
nicarea realizindu-se la un nivel infraverbal, copilul normal ne lasă o impresie 
cută, agreabilă de interes faţă de lume, de schiță de organizare gestuală. In 
“schimb encefalopatul organic are o incapacitate de a-și fixa atenţia, dezinteres, 
mari tulburări de dispoziție, stereotipii, lipsa organizării gestuale. 
Care este semnificaţia întirzierii psihomotorii pentru dezvoltarea psihică ulte- 
|? Datele majorităţii autorilor au demonstrat că între ele nu există o cores- 
nii absolută. Astfel, după H. Ey, cel puţin 10% din copiii cu paralizii si tul- 
motorii importante au o inteligență peste medie, numeroşi oligofreni au 
o dezvoltare psihomotorie normală, iar în diferite cazuri de întirziere molorie 
inteligență normală. Aceste fapte impun o anumită pru- 
ui de oligofrenie și mai ales în stabilirea gradului 
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său în primii ani de viaţă. 
această perioadă mai mult termenul de întirziere psihomotorie. 


Întirzierile psihomotori 


Ele au determinat pe numeroşi autori să folosească în 
i pot fi determinate nu numai de leziunile sistemului 


nervos central ci şi de către unele boli grave generale, de imaturitate, carenţe 


afective etc. 


Astfel, la copiii cu encefalopatii infantile, s-a stabilit că deşi majoritatea suferă 
de oligofrenie, intensitatea deficitului fiind proporțională cu gravitatea manifestărilor 
neurologice, cel puţin 25%, dintre ei au o inteligenţă normală şi QI peste 90 (Asher ` 
şi Donnel, Miller şi Rosenfeld). i 


faciesul inexpresiv. La copiii menfinuti timp indelungat în izolare se constată 


înapoiere mintală, asociată 


dința la tulburări de comportament (J. Bowlby). 
Imaturitatea. O bună parte din imaturi prezintă întirziere psihomotorie globală, 
care e cu atit mai accentuată cu cit copilul a avut o greutate mai mică la naştere, 


Ea pare să fie predominantă 


în domeniul limbajului, motricităţii si funcţiilor practo- 


gnozice, Íntirzierea tinde să fie recuperată in majoritatea cazurilor către virsta 
de 3 ani, iar cînd e mai însemnată către 6 ani. Berges si Lezine (1968) descriind 
sindromul tardiv al fostului natur caracterizat prin tulburări practognozice, dis- 
lexie, labilitate afectivá, imaturitatea ritmurilor EEG, semnalează absența oricărei 
relaţii veritabile între gravitatea intirzierii iniţiale si perturbările definitive ale 
inteligenţei, care sint mult mai ușoare decit se credea iniţial. 

[ntirzierile parţiale, cum ar fi si cel în dezvoltarea limbajului, depind fie de 
existența unor tulburări senzoriale (hipoacuzie, sau surditate) fie de leziuni izolate 
ale centrilor cerebrali ai limbajului expresiv în alalia congenitală sau ale înţelegerii 
cuvintelor în surditatea verbală congenitală. Dezvoltarea vorbirii poate să fie inter- 


ferată de procese psihotice, 


de autism sau încetinită de instabilitatea excesivă. 


Diagnosticul de oligofrenie este suspectat şi la copiii care obţin rezultate școlare 
slabe. Ei reprezintă o proporție însemnată care variază între 10—16% din totalul 


elevilor. 


Analiza factorilor care determină succesul școlar a arătat că acesta se corelează 
destul de slab între + 0,34 si + 0,40 cu rezultatele obţinute la testele de inteligență 
(Canestrari si B. Kirman). El este condiționat mai curînd de factori afectivi, voli- 
ţionali, caracteriali ce ţin de personalitatea subiectului, de poziţia sa în familie şi 
societate ca și de alte particularităţi psihologice. De aceea diagnosticul diferenţial 
cuprinde entităţi foarte variate : falsa oligofrenie, inabilităţile specifice de învăţare, 


tulburările senzoriale, nevrozele, tulburările de comportament, psihozele, insta- 


bilitatea etc. 
Falsa oligojrenie este 


i 
definită ca un deficit aparent si reversibil al inteli- ; 


genței care e determinat de factori afectivi. Apare la copiii şcolari la care frica 


de eşec, de reacţia agresivă 


a părinţilor, a profesorului în fața unui rezultat slab J 


la învățătură duce la apariția descurajării, dezgustului față de studiu cu pierderea ` 
apetitului normal de învățătură si inhibifia procesului de maturizare afec 


(M. Klein) Apar emotivita! 


te exagerată, inhibitie pînă la mutism, incapacitatea 


de reţinere a celor învăţate, timiditate, eșec şcolar. Se poate produce si un infan- 


tilism caracterial. Sindromul 
fiind inhibat, cu ráspunsuri 


iese la iveală cu uşurinţă in timpul examinării, copilul 
nesigure, stereotipe, prea rapide sau excesiv de lente, 


atitudini de demisie sau agresive. Performanţele sale sînt puternic perturbate. 
După scoaterea din mediu și încurajare, tabloul clinic regresează rapid (Buseman). 
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Acelaşi mecanism intervine şi în nevrozele infantile (Lebovici 1960). Aceste 
sint determinate de diverse situaţii psihotraumatice, anxiogene : în fami- 
dezorganizate, în situaţiile conflictuale cu respingere din partea părinţilor, 
tăți între fraţi, în cazurile de supraprotecţie. 
"Tulburările specifice sint legate de defecte senzoriale : hipoacuzie, vicii de 
ractie sau tulburări izolate de învăţare ca dislexia, disgrafia și discalculia. 
Dislexia descrisă de Morgan in 1896 e caracterizată prin dificultatea de învă- 
cititului care se rásfringe citeodatà si asupra scrisului. E o tulburare intilnitá 
din scolari. Copiii inversează literele, omit anumite silabe, prescurtează unele 
citeodată citesc cuvintele în „oglindă“. Ei confundă d cu b, 24 cu 42. Tul- 
este determinată de dificultăți dismaturative practo-gnozice, deficit de 
are spaţială, cu confuzie stinga-dreapta de natură ereditară sau micro- 
n cáre se intricá adesea cu probleme emoționale. 
Discalculia e incap: 
li au rezultate bune 


ii ani de viaţă cum ar fi 
omentul 


precoce Kanner, se pot 
Astfel în schizofrenia 


cazuri în care opţiunea între psihoză și oligofrenie devine dificilă, simptomele 
comiţialitatea ca si alterările grosolane ale EEG si PEG, ne pot 
pentru diagnosticul de oligofrenie. 
-Etiologie. Oligofreniile sint produse de cátre numerosi factori pato- 
care se pot împărţi, în raport cu mecanismul și perioada în care 
onează asupra organismului, în genetici (endogeni) si cistigati (exo- 
. Ponderea fiecárei categorii variazá in raport cu gravitatea oligo- 
Astfel, oligofreniile accentuate sint determinate in proporție de 
900% de către afecţiuni organice cerebrale de natură genetică sau 
ură, restul fiind exogene. 
Din contră, în etiologia formelor ușoare ca debilitatea mintală sau 
ectul de limită, ponderea bolilor cerebrale se reduce la 10—20*/. 
tatea oligofreniilor uşoare pare să fie rezultatul acţiunii unor 
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factori complecși, insuficient elucidaţi, ca subdotarea, ereditară, adesea 
familială, carenfe vitaminice, dezorganizarea familială, nivelul cultural 
scăzut al mediului. I 

Majoritatea oligofreniilor nu comportă o patologie cerebralá de- 
monstrabilá în prezent. E de notat că numeroasele entităţi genetice 
descrise pînă acum, cu toată importanţa lor teoretică, constituie adevă- 
rate raritáti în practica clinică. 

Oligofreniile genetice pot fi împărţite in 3 grupe : 

A. Oligofrenii prin mecanism poligenic, in care deficitul mintal este 
datorat precumpănirii genelor minore „nefavorabile inteligenţei“. În 
această categorie intră cu precădere cazurile de debilitate mintală fără 
patologie asociată. 

B. Oligotreniile cauzate de gene majore mutante cu transmitere 
mendeliană. Dintre acestea se individualizează un număr de oligofrenii 
care au ca bază patogenetică o eroare înnăscută de metabolism (enzimo- 
patii), care sînt caracterizabile şi diagnosticabile biochimic. În oligofre- 
niile disenzimatice, gena mutantă este o genă structurală, iar deficitul 
și patologia se instalează postnatal, deoarece în cursul vieții intrauterine, 
echipamentul enzimatice normal al mamei poate compensa viciul meta- 
bolic. Oligofreniile din această grupă sint de obicei severe și se mai 
numesc specifice pentru că se însoțesc si de alte simptome (neurologice 
sau somatice) care le conferă o fizionomie complexă. În tabelul 2 sint 
trecute majoritatea oligofreniilor disenzimatice, specificindu-se si defi- 
citul enzimatic caracteristic, iar în tabelul 3 cele mai importante oligo- 
frenii cauzate de gene majore dar fără substrat biochimic, ca şi modul 
lor de transmitere. 

C. Oligofrenii prin anomalii cromosomiale. Anomalii ale numărului 
si morfologiei cromosomilor se pot produce in cursul meiozei, formării 
oului sau postzigotic prin fenomene de nondisjuncţie, remanieri etc. Con- 
secinta anomaliei cromosomiale este un dezechilibru genic (plus, minus 
de material genic, ultimul fiind adesea incompatibil cu viabilitatea ou- 
lui) cara se soldează cu defecte variate (encefalopatie, malformații so- 
matice). Anomaliile autosomale au expresie fenotipică mai serevă decit 
cele ale genoscmilor. În tabelul 4 sint descrise principalele sindroame 
citogenetice. În privința etiologiei anomaliilor cromosomiale se cunosc 
puţine lucruri. Oricum, rămîne stabilit că la anumite sindroame produse 


prin nondisjunctie meiotică virsta maternă înaintată pare a juca un 


anumit rol 

Factorii exogeni. Cea mai mare parte dintre ei acționează direct 
asupra creierului infantil alterind substratul biologic al dezvoltării ini 
lectuale prin leziuni cerebrale difuze cu predominanță corticală. Pei 


a realiza aspectul de nedezvoltare sau subdezvoltare ei trebuie să a tio- 


neze timpuriu în perioada intrauteriná si in primii 3 ani de viaţă, 


Dezvoltarea psihică poate fi stinjenită si de influenţele sociale nega- : 


tive care pot impiedica, cel putin in parte, punerea in valoare a aptitu- 
dinilor intelectuale. 


Efectul diverselor noxe cerebrale depinde de interactiunea a nume 
roase variabile, dintre cele mai importante sint masivitatea E i 
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agentului agresor şi perioada în care acționează asupra organismu- 
„Ultima pare a fi determinantă pentru alegerea mecanismului de ac- 
e și producerea unui anumit tip de leziune cerebrală. În acest sens au 
t delimitate următoarele perioade cu importanţă patogenică : prenatală 
u 2 etape distincte ` embrionară între 0—3 luni si fetală între 4—9 luni, 
i urmează cele perinatală şi postnatală. Unii autori descriu şi o fază 
etică corespunzătoare perioadei formării produsului de concepție, 
ar dura cîteva zile după fecundatie, în timp ce alţii o includ în 
embrionară. 
Pactorii prenatali. Numeroşi agenţi patogeni de natură fizică sau 
că, cum ar fi iradierile atomice, substanţele radioactive, razele X, 
e unor metale grele: nichel, zinc, cobalt, mercur, plumb, anumite 
dicamente (teratogene) ca fizostigmina, chinina, ricina, unele citosta- 
. sulfamidele hipoglicemiante, steroizii, pot acționa încă din primele 
de viață intrauterină asupra celulelor germinative, producind fie 


nidá, chiar pe om. Se cunoaște de asemenea influența negativă asupra 
briogenezei a substanţelor psihotrope opiacee, neuroleptice, antidepre- 
e și chiar a unor tranchilizante. 
Au fost descrise malformații grave somatice și nervoase însoţite de 
deficit psihic grav. Un exemplu bine cunoscut este acela al copiilor năs- 
ți de către mamele iradiate în cursul bombardamentelor atomice de la 
ma si Nagasaki. Ei au o înfățișare caracteristică, cu membrele 
gi si capul mic. Sint hipotrofici, prezintă malformații si suferă de 
gofrenie profundă. 
Creierul infantil poate fi afectat îndeosebi in etapa ulterioară de 
oltare, în perioada de organogeneză şi diferențiere laterală a siste- 
ui nervos si a altor organe care durează pînă în lunile III—IV-a. În 
această perioadă capătă importanţă patogenă infecțiile virale cum ar fi 
rubeola, boala incluziilor citomegalice, gripa (?), traumatismele fizice 
suferite de gravidă, tentativele mecanice de avort, boli casectizante ale 
mamei ca tuberculoza, febra tifoidă, malaria, carentele alimentare. 
De asemenea rămin nocive pentru embrion majoritatea substanțelor 
chimice amintite anterior. Se pot produce fie inhibitii ale proceselor 
de diferenţiere, fie devierea acestora către procese displastice, teratoge- 
nice, care au ca urmare constituirea a numeroase malformații nervoase 
si somatice. Dezvoltarea psihică este de regulă profund afectată. Infá- 
țişarea bolnavilor este dizarmonicá. 
După L. Michaux sialti autori acţiunea diferiților agenti patogeni 
pare sá fie nespecificá, embriopatiile prin factori chimici semánind cu 
is produse de cátre iradierile atomice si intr-o anumitá másurá de cele 
"determinate de infecțiile virale. Cea mai bine cunoscută embriopatie este 
1 rubeolică. 
In etapa următoare, foetală, între lunile 4—9 de viaţă intrauteriná, 
“creierul copilului deja constituit, aflat în plină creștere şi diferenţiere 
este supus acţiunii unor factori asemănători. În plus datorită permeabi- 
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lizării placentare, care permite trecerea unor protozoare ca toxoplasma, 
listeria monocitogenes, a spirochefilor si altor germeni, se pot produce 
infecţii cerebrale grave. ! 

De asemenea procesul normal de dezvoltare poate fi incetinit sau 


modificat în sens patologic si prin privarea fătului de substanţele nutri- | 


tive esenţiale în cursul imbolnávirilor grave ale mamei, a carenţelor ali- 
mentare, sau în cazul malformaţiilor placentare care împiedică schimbu- 
rile normale între mamă și făt sau provoacă hemoragii uterine. 

Parenchimul cerebral poate fi astfel distrus, sau dezorganizat prin 
procese necrotice, inflamatorii, vasculare, reparatorii sau distrofice. Se 
pot întilni aspecte de oprire în dezvoltare ca microcefalii, microftalmii 
etc. Ca formă clinică de fetopatie se descrie toxoplasmoza. 

Factorii perinatali. Încă din secolul XIX-lea, Bourneville a observat 
în antecedentele copiilor oligofreni existența unui număr crescut de 
accidente la naștere. Ele au fost atribuite iniţial exclusiv dificultăţilor 
de ordin obstetrical, traumatizării mecanice a copilului în cursul trecerii 
prin filiera pelvi-genitală. Mai tirziu s-a demonstrat cá ele au o pato- 
genie complexă, depinzind în egală măsură de rezistența fătului si de par- 
ticularitățile mamei. Citeodată rezistența fătului este atit de scăzută încît 
acesta va fi traumatizat si de o naștere uşoară. In acest sens, e edifica- 


* 


tor exemplul prematurilor, care furnizează majoritatea hemoragiilor | 


meningocerebrale survenite la naştere (A. Minkowski). Circumstanfele 


de ordin obstetrical care contribuie la producerea traumatismelor la naş- | 


tere sint: nasterile prelungite sau precipitate, distociile de bazin (bazinul 


chirurgical, rahitic, lordotic, viciat prin luxafie coxo-femurală), circulara ` 


de cordon, márimea excesivá a fátului peste 4 000 g, prezentatiile vicioase 
facialá, pelvianá, transversá, aplicarea forcepsului la strimtoarea supe- 
rioará, manevrele instrumentale. 

Traumatismul obstetrical poate fi mecanic sau histochimic prin 
oxigenarea insuficientá a fátului in timpul nasterii si folosirea anestezi- 
celor la mamá. 

E probabil ca hipoxia sau anoxia prin efectul său difuz asupra creie- 
rului să producă mai ușor leziunile caracteristice oligofreniei, decit trau- 
matismele localizate. Consecințele definitive ale traumatismului obste- 
trical fiind greu de apreciat rămîn încă controversate. După F. Ford, 
N. Toncescu ele reprezintă între 15—189/, din sechelele cerebrale, iar 


Cl. Benda consideră că 25% din oligofreniile grave, îndeosebi cele inso-. 


tite de semne de focar, neurologice, sint date de către accidentele ki 
nastere. C. M. Drillien, in 1967 nota cá in asemenea cazuri se asociaz 
frecvent si epilepsia. 


Noi considerám cá in aprecierea consecintelor unei nasteri accentul l 


trebuie pus nu atit asupra circumstanțelor. favorizante, obstetricale, ma- 
terne sau legate de făt, cît pe existența unei suferințe neonatale propriu- 
zise a copilului apărută imediat sau în zilele ce succed naşterii. 
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- Suferinta neo-natală poate fi mărturia indubitabilă a lezării siste- 
ui nervos în această perioadă. 
Tot în perioada neo-natală se poate produce icterul nuclear ca ur- 
a proceselor de izoimunizare în sistemele Rh, sau mai rar ABO. 
actorii postnatali. În perioada postnatală creierul poate fi lezat de 
se procese patologice. Cele mai importante sint encefalitele, 
goencefalitele, traumatismele cranio-cerebrale si encefalozele ce 
îndeosebi in primul an de viață în cursul toxicozei, a bronhopneu- 
aoniilor grave, a infecțiilor gastrointestinale. Sint importante și caren- 
le proteice prelungite, hipotiroidismul si intoxicatiile. 
- [n această etapă intervin factorii sociali in dezvoltarea psihică. Ei 
reprezentaţi de sistemul educativ, calitatea influențelor culturale ale 
ilie şi mediului, starea economică a familiei care se reflectă în 
ibilităţile de studiu oferite copilului si relaţiile afective care orientează 
teresele acestuia in sfera școlii sau din contră pot să le devieze către 
sectoare de activitate. Ei au fost discutati in parte cind s-a prezentat 
dromul de carenfá maternă, falsa oligofrenie și patogenia intelectului 
limită. Studii epidemiologice au arătat că debilii mintali provin din 
familii dezorganizate într-un procentaj mult mai mare decit normalii 
Cl. Benda) — insă interpretarea acestor date rămîne contradictorie. 
Anatomie patologică. Se consideră că formele grave de oligofrenie 
sint determinate de modificări organice cerebrale, reprezentate fie de 
ări de dezvoltare și diferenţiere, fie de leziuni cîștigate ale țesu- 
nervos, 
Pentru aprecierea tulburărilor de dezvoltare este necesar să fie pre- 
te unele aspecte în legătură cu dezvoltarea normală a creierului. 
el în legătură cu dezvoltarea cortexului cerebral, s-a stabilit că 
"seizura silviană apare în luna III, cea rolandică in luna V, urmată la 
timp de scizura calcarină si de cea parieto-occipitalá internă. La 
putul lunii VI începe formarea sanfurilor secundare. În luna VII 
te șanțuri se adincesc in asa fel că in luna VIII scizurile primare 
í majoritatea santurilor secundare sînt evidente. 
— La naştere creierul normal are o greutate de 250—350 g cu regiunea 
əst-centrală mult mai dezvoltată decît lobii frontali si cu insula încă 
operită (fig. 75). După naştere procesul de dezvoltare cerebrală con- 
inuá într-un ritm impetuos. La 3 luni greutatea sa este 450 g; la un 
n această cifră se dublează (900 g), iar la 2 ani creierul cintăreşte in 
lie 1200 g si are un aspect mult mai apropiat de cel al creierului 
tur. In general existá un paralelism intre greutatea creierului si dez- 
oltarea psihicá ; creierul deficientilor mintal avind de regulá greutatea 
normal cu excepţia macrocefalilor tipici, care desi au un creier 
te mare rămîn imbecili sau idioţi. 
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Paralel cu procesul de creștere în volum al creierului se desfăşoară 
și procesul de diferenţiere structurală a țesutului nervos. La începutul 
vieţii intrauterine cortexul cerebral are numai un singur strat de celule 
nervoase imature, denumite neuroblaste, mărginite de celulele gliale pri- 
mitive denumite spongioblaste. În scurt timp se diferenţiază 2 straturi 
de celule nervoase, unul „granular“ cu celule mici rotunjite si altul 
„infragranular“ format din celule mari piramidale. Mai tirziu apare un 
al treilea strat denumit „supragranular“, format din celule mici pira- 
midale. Din aceste trei straturi prin diferenţiere și maturare se vor forma 
cele 6 straturi neuronale prezente în izocortexul cerebral matur. La naş- 


Fig. 75 — Creier normal de nou-născut, la termen. Se observă prezenţa scizurilor 
primare si a şanțţurilor secundare, o dezvoltare lobară corespunzătoare virstel, cu 
insula încă neacoperită. 


tere stratificarea cortexului cerebral este încă incompletă, spațiul dintre 
neuroni este mic, iar neuronii mai au unele aparenţe imature. Dezvol- 
tarea defectuoasă a stratului infragranular în perioada prenatală va 
genera defecţiuni motorii congenitale. Lipsa sau hipoplazia stratului 
supragranular se corelează de regulă cu dezvoltarea insuficientă a facul- 
tăților intelectuale semnalate în majoritatea cazurilor de „oligofrenie 
primară simplă“ (Ford). . 

De mare importanță pentru geneza funcţiilor cerebrale este și pro- 
cesul de mielinizare a fibrelor nervoase care incepe in luna IV a vieţii 
fetale şi se accelerează evident imediat după naştere. La 2 ani toate 
fibrele nervoase sint mielinizate, dar în unele (acte corticale de asocia- 
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teaca de mielină creşte in grosime pină la pubertate si chiar pină la 
de adult. Procesul de mielinizare nu avansează însă la fel la indi- 
de aceeaşi virstă. Se poate spune că există o relaţie strinsă între 
tarea funcțiilor cerebrale si mielinizare, desi anumite stadii ale 
funcţii pot apare si in absenţa mielinizării (Landworthy si Min- 


ectionarea unei funcţii este însoţită de o accelerare evidentă a 
ii si Landworthy sustine cá mielinizarea ar putea fi rezultatul 
tării funcţiei şi nu cauza ei. 

Creșterea şi diferenţierea sistemului nervos central sint dirijate de 
iţi factori dé) influenţă care contribuie la dezvoltarea completă a 
tri orale. . 

După Herrick ar exista cel puţin 7 categorii de.influenţă, dintre 

unele pot „contribui la soluţionarea unor probleme clinice impor- 
nte. Dintre acestea vom menţiona citeva mai importante. 
„Astfel, de exemplu, dacă organele vizuale. auditive sau olfactive nu 
sint definit formate, căile lor centrale sint si ele defectuos dezvoltate. 
„De asemenea lezarea extinsă a unei emisfere cerebrale produsă in 
rioada de creştere activă a creierului, este urmată de deficienta dez- 
ltării emisferei cerebeloase opuse, a hemipuntii si a nucleului lenticu- 
homolateral. Hipoplazia lenticulará explică aici apariţia atetozelor 
Ja cazurile cu asemenea leziuni. Tot in acest sens s-a observat cá si leziu- 
e cu caracter localizat, produse de asemenea în perioada de creștere 
eierului sint urmate de intirzierea sau oprirea dezvoltării sale globale 
de insuficienţa dezvoltării funcţiilor psihice. : 

Procesul anatomo-patologic fundamental observat in oligofreniile 
grave este constituit din intreruperea sau intirzierea dezvoltárii cere- 
e asociate cu tulburări de diferenţiere sau de maturizare a structu- 
țesutului nervos. Acest proces complex poate evolua ca un factor 
nic primar (determinat genetic) dar de cele mai multe ori el este 
cundar, consecutiv unor leziuni cerebrale (determinate exogen) și care 
influențează negativ evoluţia dezvoltării cerebrale. 

— Aspectele anatomo-patologice cerebrale ale oligofreniilor pot fi sis- 
atizate în trei grupe principale si anume : 

. I Grupa modificărilor organice determinate prenatal (A. prin tul- 
ürile de dezvoltare, B. displazii neuroectodermale, C. prin tulburári 
ibolice). II. Grupa modificărilor organice determinate. paranatal si 
ital. III. Grupa modificărilor organice determinate postnatal. 

L Grupa modificărilor organice determinate prenatal. 

A, Prin tulburări de dezvoltare. Dintre acestea face parte micro- 


a) Microcefalia este cunoscută sub forma a două variante princi- 


1. microcefalia adevărată sau „genetică“ in care creierul rămîne 
mic, însă e uniform subdezvoltat, simetric, avind cerebelul ceva 
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mai dezvoltat decit emisferele cerebrale. Aspectul exterior este mult 
simplificat mergind pînă la lipsa unor scizuri primare (fig. 76). Există 
o importantă hipoplazie a lobilor frontali iar aria piriformă temporală 
ocupă o suprafață largă, mărginită de o scizură rinală evidentă. Circum- 
volutiunile pot fi voluminoase (pahigirie), foarte subțiri, cu aparență 
supranumerică (microgirie) sau imprecis conturate (agirie). Cortexul cere- 


Fig. 76 — Microcefalie „adevărată“. Creier de 215 g la 1 an si 8 luni. Aspect exte- 
rior mult simplificat, cu scizura Rolando parțial formată. Marcată hipoplazie a lobi- 
lor frontali. Cerebelul proeminent la nivelul polilor occipitali. 


bral rámine incomplet stratificat avind numai 4 straturi de neuroni 
imaturi dispuși in coloane, iar din loc în loc se infiltrează substanța albă, 
realizind aspecte de heterotopie. Fasciculele de fibre nervoase sint 
subțiri cu aspect hipoplazic si mielinizare redusă. În țesutul nervos. 
nu se evidenţiază leziuni degenerative sau inflamatorii. Această formă 
de microcefalie este frecvent familială (s-au descris familii și cu 7 copii 
microcefali) (Whitney) (fig. 77). | 
2. Microcefalia „relativă“ sau exogenă. Creierul este mai mare 
decit in forma genetică, însă totdeauna sub greutatea normală. Există | 
frecvent anumite zone corticale asimetrice, restrinse, de microgirie sau 
de ulegirie (scleroză atrofică lobară). Întirzierea în dezvoltare afectează 
creierul în mod neuniform iar în țesutul nervos se observă leziuni 
degenerative însoțite de scleroza conjunctivo-glială, ca rezultat al acli- 
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unii unor procese patologice de natură exogenă (inflamații, traumatisme, 
intoxicații) (fig. 78). 

b) Macrocefalia sau megalencefalia este considerată ca o displazie 
ectodermală globală, de obicei de cauză obscură. Creierul poate ajunge 
pină la o greutate de 2 800 g (Ford) si aspectul său exterior este complex 
cu aparență de circumvolutiuni si șanțuri supranumerare. Cortexul este 
foarte gros iar substanța albă abundentă si de consistenţă crescută. 


Fig. 77 a, b — Microcefalie, cu nedezvoltarea neurocraniului, fruntea tesitá, îngustă, 
absența boselor frontale, volumul mic al cutiei craniene. Nivel mintal de imbecili 
tate; a se remarca buna dispoziţie (prin bunăvoința dr. V. Cremene). 


Microscopic, cortexul cerebral este format din neuroni imaturi, volumi- 
nosi, fără corpusculi Nissl, cu neurofibrile incomplet dezvoltate. Nu se 
observă modificări în substanța albă cerebrală. 


DP... —————— DN 


c. Hidrocefalia internă se produce prin acumularea in exces de 
lichid cefalorahidian si cresterea consecutivá a presiunii in sistemul 
ventricular cerebral. Cele mai frecvente forme sint : 

1. Hidrocefalia ocluzivă, produsă prin blocarea circulaţiei lichidului 
cefalorahidian datorită unor obstacole la nivelul găurii Monro, a apeduc- 
tului lui Sylvius sau a găurii lui Magendie. 


Fig. 78 — Microcefalie „relativă“ (exogenă), consecutivă hipoxiei prelungite de tra- 
valiu. Creier de 780 g la 3 ani şi 5 luni. Pachigirie şi hipoplazia substanţei albe 
cerebrale, cu mare predominanţă la nivelul corpului calos. 


Obstacolul, se poate produce prin procese patologice exogene dar 
si prin lipsa de dezvoltare (atrezie) a orificiilor. Menţionăm hidro- 
cefalia prin atrezia găurii Magendie și rahischizis cerebelos (sindrom 
Dandy-Walker) şi cea prin atrezia apeductului lui Silvius care este 
considerată ca c defectiune familială (Bickers si Adams). 

2. Hidrocefalia "aresorbtivd, produsă prin impiedicarea resorbiiei 
lichidului la nivelul vilozitátilor arahnoidiene, ca urmare a ingrosárii si^ 
fibrozării leptomeningelor,- consecutivă unor infecţii sau hemoragii 
(fig. 80). 

Deseori aceste două forme sînt asociate. În hidrocefalia internă, 
țesutul cerebral este comprimat, prezentind grade variabile de atrofie. 
Cortexul este foarte subţire si cu circumvolutiunile turtite, sistemul ^ 
ventricular este mărit în mod variabil, septul pelucid este subțiat, 
plexurile coroidiene sînt atrofiate. 


d) Porencejalia „adevărată“ sau „schizencefalia“, este o defectiune 
cerebralá congenitalá, produsá prin lipsa de inchidere a tubului neural la 
capătul oral. Se caracterizează printr-o deschizătură la suprafața cre- 
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jerului, crateriformă, cu pereţi netezi, care comunică cu spaţiile sub- 

arahnoidiene dar si cu ventriculul lateral; leptomeningele nu prezintă 

modificări. Uneori acest defect este bilateral si determină o importantă 
: intirziere in cresterea globalá a creierului (fig. 81). 


Fig. 79 a, b. — Oligofrenie — nedezvoltare encefalică. Copilul V.V.; de 5 ani si 
8 luni, cu oligofrenie, fără antecedente patologice deosebite. Radiologic [pneumo- 
encefalografie totală, faţă (a) si profil (b)]: aerul introdus suboccipital injectează 
ventriculul lateral drept, care ocupă aproape tot conținutul emisferei craniene. Ven- 
trieulul lateral sting se schiteazá slab pe imaginea de faţă, hidrocefal. Pe cele 
Y 2 ineidenfe, în regiunea frontală stingă, se pune in evidenţă o gaură de trepan 
pentru o biopsie cerebrală. 


Fig. 80 — Hidrocefalie „aresorbtivă“ la un microcefal cu marcată leptomeningită 
cronică si microgirie (encefalopatie postinfecţioasă). 


Fig. 81 — Porencefalie „adevărată“ (schizencefalie), prin defect de închidere a tu- 
bului neural la capátul oral. 
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e) Porencefalia „falsă“ sau „encefalomalacia“ este o leziune chistică 
de mărime variabilă, produsă prin degenerarea țesutului nervos, conse- 
cutivă unui focar de hemoragie sau infarctizare. Se descriu 2 variante 
(după Schwartz) : 

1. tipul periferic, in care leziunea distruge si scoarța cerebrală 

comunicind cu spaţiul subarahnoidian ; 

2. tipul central, in care leziunea este profundá, localizatá in veciná- 
` tatea ventriculului, cu care însă nu comunică. Cavitatea respectivă plină 
cu lichid gălbui sau incolor, cu pereţii neregulati, este traversată de 
lame fibroase și înconjurată de o zonă de sclerozá conjunctivo-glială. 
Leziunea poate fi si bilaterală si se însoţeşte de intirzierea globală a 
"dezvoltării creierului. Neurologic se manifestă prin hemiplegii con- 
genitale sau diplegie spasticá. 

B. Prin displazii neuroectodermale 

Displaziile neuroectodermale se produc datorită unor tulburări de 
diferenţiere a ectodermului din care se dezvoltă sistemul nervos central. 
. Se formează astfel proliferări blastomatoase, malformative, care inter- 
ferează procesul de dezvoltare normală a creierului. Cele mai impor- 
tante boli cu caracter ereditar sint : 

a) Neurofibromatoza sau boala Recklinghausen, in care se formează 
tumori pe traiectele nervilor (neurofibroame), asociate cu alte malfor- 
ma), Cazurile care ajung la oligofrenie sînt numai cele în care se 
produce concomitent şi o proliferare glială periapeductală care blochează 
apeductul Silvius iar hidrocefalia internă consecutivă determină o de- 
gradare cerebrală progresivă. 

b) Scleroza tuberoasă sau boala Bourneville este o displazie blasto- 
matoasă ectomezodermicá, la care pe lingă alte malformații se formează 
în creier niște tuberozitáti superficiale, dure, gălbui, moderat proemi- 
nente. Aceste formaţiuni se dezvoltă în scoarța cerebrală prin proliferare 
de neuroblaste şi de celule gliale imature, deseori cu apariţie de forme 
gigante. Citoarhitectonia corticală este tulburată, iar fibrele nervoase 
sint demielinizate în aceste regiuni. Pot exista și formaţiuni tumorale, 
profunde în jurul ventriculului pe care citeodată îl invadează. În general 
creierul cu sclerozá tuberoasá se dezvoltă insuficient şi apare o micro- 
cefalie relativă. 

c) Angiomatoza encefalo-trigeminală sau boala Sturge-Weber este 
caracterizată printr-o proliferare angiomatoasă capilaro-venoasă avînd o 
localizare bipolară : una centrală in leptomeninge și creier si alta peri- 
ferică în teritoriul cutanat inervat de nervul trigemen. Angioamele 
meningocerebrale se dezvoltă pe pielea feţei şi in regiunea occipitală a 
creierului, extinzindu-se citeodatá pină ocupă un emisler în întregime. 
Procesul este aproape întotdeauna unilateral si antrenează o întirziere 
evidentă în creșterea regiunii interesate care capătă un aspect atrofic. 
Microscopic se observă o proliferare de vase mici cu pereţi subțiri, 
îngrămădite în pia mater şi în cortex, care antrenează leziuni degenera- 
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tive ale neuronilor cu o proliferare glială relativă. Concomitent se for- 
mează mici depozite de calciu, mai ales în straturile 2, 3 ale cortexului. 
În formele mai extinse creierul prezintă modificări globale (fig. 84). 


Fig. 82 a, b. — Hidrocefalie internă. H.M., de 17 ani, cu oligofrenie si crize comi- 

fiale de la virsta de 14 ani. Radiologic [pneumoencefalografie totală față (a) si 

profil (b)] : marcată hidrocefalie internă. Sistemul ventricular injectat cu aer ocupă 

aproape întreg conținutul cranian, substanța nervoasă cerebrală fiind redusă la 
o grosime de cîțiva centimetri. 


Fig. 83 — Sclerozá tuberoasă. Numeroase formațiuni blastomatoase corticale, evi- 
dente la suprafaţa ambelor emisfere cerebrale. 


Fig. 84 — Angiomatoză cerebrală (boala Sturge-Weber), cu interesarea totală a 
emisferei drepte (caz studiat de dr. S. Collino). 
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C. Prin tulburări metabolice. Perturbările biochimice meta 
influențează sistemul nervos central printr-un proces degenerativ 
progresiv, care afectează îndeosebi neuronii : cele mai cunoscute 
metabolice ereditare sint: 1) lipidozele produse prin tulburări e 
ale metabolismului lipidic. Datorită 
cultátilor in catabolismul unor frac 
lipidice ele se acumulează in exces şi 
filtreazá tesutul nervos. Cele mai 
cute sint : 

a) Idiofia amauroticü, forma infan 
tilá sau boala Tay-Sachs in care celi 
nervoase sint pline cu fracțiuni lipi 
din grupa gangliozidelor (Thannhau 
Macroscopic, dacă boala  evoiucazü 
timp mai lung creierul este mărit de 
lum pe cind cerebelul și trunchiul ce 
bral rămîn mult mai mici. Microscopic | 
constată umflarea neuronilor care capăt 


Fig. 85 —  Idiotie amaurotică. m A x 
Neuroni din cortexul cerebral Terie- Într-un stadiu mai avansat n 


frontal, cu modificări degenera- Sl neurofibrilele sint dezintegrate 
tive avansate. final se produce o evidentă dispariție 
uronală. Procesul degenerativ inte 
întregul sistem nervos central însă sint afectate cu predominant 
texul cerebral, ganglionii bazali si cerebelul. Concomitent se produc de 
mielizări întinse ale fibrelor nervoase si o hiperplazie glială uneori d 
aspect monstruos. Ficatul şi splina nu sint afectate (fig. 85). 
b) Boala Gaucher forma infantilă, pare să fie rezultatul unei t 
rări enzimatice care deranjează sinteza dar mai ales catabolismul o 
brozidelor (Schettler). Leziunile sint localizate în splină, ficat și müduy 
osoasă, ulterior putind interesa si creierul. Modificările anatomo-pati 
logice sint asemănătoare cu cele din idiotia amauroticá. Fractiun 
lipidică acumulată in viscere este cherazina, o cerebrozidă care nu p 
fi evidenţiată si în neuroni. Nu s-a putut însă clarifica compo 
chimică a fracțiunii lipidice infiltrative (Thannhauser). 
c) Boala Niemann-Pick cu degenerare cerebrală. Aici se presup 
o deficiență enzimatică care impiedică scindarea sfingomiel 
(Schettler), care fiind în exces se depozitează masiv mai ales în fica 
în splină. Creierul este deseori interesat, leziunile fiind asemă 
cu cele din idiotia amaurotică, cu deosebirea că aici se produce o 
infiltrativă intii a elementelor mezodermale (vasele cerebrale) şi a 
a neuronilor. 
2) Tulburările metabolismului proteinic. Cea mai cunoscută 
oligofrenia „fenil-piruvică“ sau „fenil-cetonuria“. Se crede cá afe 
sistemului nervos se produce prin efectul toxic al ortotirozinei si 
ortotiraminei, ambele produse intermediare rezultate din fenilalanim 
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Fig. 86 a, b. — Malformaţie cerebrală (agenezie de corp calos). Bolnavul F.H., de 
2 ani si 6 luni, fără antecedente patologice, cu crize jacksoniene de partea stingă 
si intirziere psihomotorie. 

Radiologie [pneumoencefalografie totală față (a) s! profil (b)] : hidrocefalie internă 
asimetrică. 

Accentuată dilatare a spaţiilor subarahnoidiene în regiunea fronto-parietală. Ventri 
culii laterali prezintă o îndepărtare importantă, aerul infectat interemisferic in 
nuindu-se evident între cei 2 ventriculi, înlocuind astfel zona corpului calos si a 

septului pelucid, formațiuni anatomice care lipsesc 


(F. E. Ford). Macroscopic creierul are o greutate subnormală fără alte 
modificări. Microscopic se observă în general o mielinizare defectuoasă 
a fibrelor nervoase si demielinizări ale fasciculelor corticopontine. În 
cortex se constată şiruri neuronale însoţite de proliferare glială si corpi 
granulosi incárcati cu lipide în jurul vaselor. 

Cl. Benda consideră cá se produce un proces lent de degenerare a 
substanţei albe, pe un fond de intirziere a mielinizării, determinată de 
intoxicarea îndelungată a neuronilor. 

IL Grupa modificărilor organice determinate paranatal si natal con- 
stituie rezultatul lezării creierului copilului, imediat înainte sau în timpul 
travaliului, de regulă prin tulburări cerebrale, hemodinamice și anume : 
edemul cerebral si hemoragii meningo-cerebrale localizate sau difuze, 

Edemul cerebral este o consecință a tulburărilor hemodinamice 
intracraniene acute care determină insuficiența aportului de oxigen 
către creier (hipoxia sau anoxia cerebrală). Hemoragiile se produc prin 
contuzie cerebrală (rupturi vasculare) sau printr-un proces de eritro- 
diapedeză masivă cauzat de anoxia cerebrală, Anoxia, edemul și hemo- 
ragia produc necroze ale țesutului nervos, care se organizează sub. 
formă de sechele lezionale cerebrale. Cele mai importante sint poren- 
cefalia cistigatá (encefalomalacia), scleroza lobará atrofică, de mărime 
variabilă sau un tip particular de leziune denumită „status marmoratus“ ` 
al ganglionilor bazali, ce reprezintă o consecință a anoxiei corpilor 
striati. Această leziune e constituită din mici zone necrotice, perivascu- 
lare, mărginite de zone de ţesut nervos degradat, cu neuroni rarefiați ` 
și proliferare glială reactionalá, Leziunile desi au un caracter localizat, 
datorită proliferărilor conjunctivo-gliale si focarelor de sclerozá pe care 
le produc, într-un creier în plină dezvoltare, vor constitui un factor de 
influenţă negativă pentru dezvoltarea si diferenţierea ulterioară a cre- 
ierului. Consecința acestor leziuni sechelare va fi subdezvoltarea psihică, 
care poate prezenta aspecte grave, mai ales dacă leziunile sint bi- 
laterale. 

III. Grupa modificărilor organice determinate postnatal, Creşterea si 
maturizarea sistemului nervos central se realizează în cea mai mare 
măsură în primii 2 ani de viață, de aceea unele leziuni din această 
perioadă vor putea afecta dezvoltarea normală a creierului. În primii 
2 ani de viață lezarea creierului se poate produce mai ales prin boli 
infecțioase, traumatisme sau intoxicații. Se pot constitui leziuni lepto- 
meningeale si necroze cerebrale mai ales mici, difuze, legate de feno- 
menele de anoxie si edem cerebral din hemoragii sau infarctizári cere- 
brale trombotice. Aceste leziuni se organizeazá ulterior prin pri 
de scleroză reactivă in cicatrici cerebrale conjunctivo-gliale asociate € 
o sclerozá vasculară parietală difuză, de intensitate variabilă si o lepto- 
meningită fibroasă generalizată. Consecutiv acestora vor fi tulburai 
circulaţia sanguină si cea a lichidului cefalorahidian, iar oxigenarea şi 
schimburile metabolice cerebrale vor fi diminuate. n 

Deseori se poate constitui si o hidrocefalie internă care antrenează 


un proces latent de atrofie cerebrală difuză, supraadăugat leziunilor 
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localizate. Pe acest fond, subdezvoltarea psihică este inevitabilă, gravi- 
tatea oligofreniei fiind în funcţie de perioada în care s-au constituit 
leziunile si de influența lor asupra evoluţiei ulterioare a dezvoltării 
creierului (fig. 87). 


Fig. 87 a, b. — Intirziere psihomotorie. — Z.R., de 1 an si 7 luni, născută la termen, 
fără antecedente patologice (pre- şi perinatale). În urmă cu 6 luni, episod febril 
cu convulsii. Diagnostic : sechele postencefalopatie infantilă. 

Radiologic [pneumoencefalografie totală faţă (a) si profil (b)] ` hidrocefalie internă 
asimetrică prin tracţiune stingă. Marcată dilatare a spaţiilor subarahnoidiene din 
întreaga emisferă cerebrală de partea stingă. 


797 


Forme clinice 


A. Genetice. Boala Langdon-Down. Copiii născuţi cu acest si 
au o înfăţişare foarte asemănătoare ; ei prezintă un facies caracter 
rotund, aplatizat, cu fantele palpebrale oblice, înguste, orientate 
extremitatea internă in jos, tip „mongolian“, iar la unghiul intern 
ochiului există adesea o rămășiță din pleoapa arhaică, epicanthus. Fruntea 
este îngustă, nasul mic si aplatizat la rădăcină, limba este scroi 
bolta palatină ogivală şi dinţii malformati. Craniul este microcefal. 
navii au talie mică, membrele și degetele sint scurte, degetul V de 
mînă este încurbat (clinodactilie). Liniile de flexie palmară sint modif 
cate, descriindu-se drept caracteristică existența unei linii transversa 
unice, pliul lui Crookshank. În 20%, din cazuri se semnalează si 
formaţii cardiace diverse. 

Nivelul mintal este de imbecilitate, dar după B. Malzberg ] 
dintre ei pot să atingă debilitatea mintală. Mongolienii au o fire blindă, 
simt muzical, sint atașați de familie. Ei au o slabă rezistenţă la infe 
si suferá de un proces de imbátrinire precoce de origine necunos 
ceea ce face ca mortalitatea lor să fie foarte ridicată în primele 2 
decenii de viaţă. În etiologia bolii Langdon-Down se incriminează 
malformatie cromosomială, trisomia 21, constind în prezența cons 
a unui cromosom sau fragment cromosomial suplimentar la perechea 2 
descrisă de J. Lejeune, M. Gautier și R. Turpin în 1959. 

Scleroza tuberoasă sau epiploia este o displazie neuroectodermală, 
facomatozá, care mai poartă numele de -boala Bourneville. În forma sa 
completă se manifestă. prin oligofrenie, crize comitiale, calcificári intra- 
craniene, adenoame sebacee plasate într-o dispoziţie caracteristică la 
nivelul feţei, în jurul nasului formind fluturele lui Pringle si facome 
retiniene. Se mai descriu și alte manifestări ca modificări ale cul 
pielii (plăci acromice) si unele tumori cardiace, pulmonare sai 
renale. Jumătate din cazuri sint sporadice, prin mutație recentă, iar 
cele familiale au un caracter autosomal dominant. 

Neurofibromatoza von Recklinghausen. În această boală există ten 
dinta la apariţia şi dezvoltarea de fibroame; este pregnant aspec 
cutanat prin existența de fibroadenoame subcutanate, formaţii mol 
lare, nevi multipli, diseminati, în special pe trunchi. Cam 10% 
bolnavi sînt oligofreni. Citeodatá apar neurinoame ale nervilor cran 

Angiomatoza encefalo-trigeminală sau boala Sturge-Weber, 
caracterizată prin dezvoltarea unei angiomatoze cerebrale, asocia! 
angioame cutanate, îndeosebi în regiunea facială, în teritoriul 
trigemen. Bolnavii prezintă un angiom unilateral al feţei de mi 
variabilă, citeodată buftalmie homolaterală, crize epileptice și 
mintal. E caracteristică imaginea radiologică craniană in „tubur 
calorifer“ situată în regiunea occipitală, rezultată din calcificarea 
dară a angioamelor cerebrale. Etiologia e probabil genetică ( 
autosomal dominantă). 
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Sindromul Laurence-Moon-Bardet-Biedl este caracterizat prin poli- 
e, retinită pigmentará, hipogenitalism, obezitate, oligofrenie. 
umai 50%, din cazuri au toate semnele, la restul lipsind 1—2 din 
ele cardinale. Transmiterea se face autosomal recesiv. 
boala Apert se asociază o turicefalie cu sindactilie severă. Oli- 
a este de regulă. 
romul Marinescu-Sjügren e definit prin coexisten(a oligofreniei 
staturo-ponderal, cataractá congenitalá si un sindrom neurologic 
"din ataxie cerebeloasá cu sau fără simptome piramidale. Trans- 
este autosomal-recesivá. 
omul Sjügren-Larson se manifestă prin ihtiozá, atrofie optică, 
neurologice de tip spastic si oligofrenie. Transmiterea este 
alá, recesivă. 
a Tay-Sachs (idiotia amaurotică infantilă) este o gangliosidoză. 
e manifestă foarte timpuriu, încă de la virsta de 4—6 luni, cind 
începe să manifeste o hipotonie musculară progresivă, care 
piná la atonie, apoi apar indiferența faţă de cei din jur, torpoare. 
mioclonice, convulsii, rigiditate decerebrată. Procesul degenerativ 
apoi vederea, copilul devine orb iar la examenul de fund de ochi 
ă un semn caracteristic, o pată roșie „în cireaşă“, plasată în 
nea maculară, determinată de degenerarea retinei. Evoluţia este 
către exitus după virsta de 2 ani ; în ultima parte a vieţii devine 
t aspectul de idiotie. În formele mai tardive, aspectele psihice 


ala Niemann-Pick cerebrală este o lipidozá cu debut timpuriu în 
e luni ale vieții caracterizată prin apariția unei hepatospleno- 
însoțite de pigmentatie brună a pielii si paloare, după care se 
ează un proces rapid de deteriorare psihică ce ajunge la idioţie. 
apare hipotonie generalizată, pierderea forţei musculare, a reflexe- 
o-tendinoase, a vederii şi auzului. Copilul decedează de obicei 
de casexie. Citeodatá se observă la examenul de fund de ochi un 
sect similar cu cel întîlnit în boala Tay-Sachs. 

Forma cerebrală a bolii Gaucher. Începe prin splenomegalie, care 
turează încă din primul an de viață. La aceasta se adaugă tul- 
psihice si modificări ale atenţiei, apatie, încetinirea mișcărilor. 
t apar pareze ale nervilor oculomotori, ataxie, ticuri, apoi rigidi- 
i usculară cu opistotonus, fenomene pseudobulbare cu laringospasm, 

nus, dificultăți in inghitire, spasticitate pînă la rigiditate decerebrată, 
La copilul mare, evoluţia e mai lentă. 

„Fenilcetonuria. Este cea mai frecventă amino-acidopatie cu oligo- 
renie. Se datorește unui deficit al fenilalaninhidroxilazei cu blocarea 
ormării acesteia în tirozină. Diagnosticul se face prin dozarea și 
tificarea acidului fenilpiruvic în urină si fenilalaninei in singe. 

, în afara oligofreniei de obicei severă și complicată prin tulburări 
comportament, se mai pot produce crize comitiale, anomalii ale fane- 
şi eczeme. 

Galactozemia se datorește unui deficit al galactozo-6-fosfat-uridil- 
ransferazei. Clinic implică oligofrenie, cataractă, hepatomegalie. 
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Sindromul Lowe este o amino-acidopatie cu aminoacidurie, dato- 
rită probabil unui defect renal. Clinic se manifestă prin oligofrenie, 
cataractă, glaucom, aspect rahitic si insuficiență tubulará renalá. Trans- 
miterea este recesivá, legatá de sex. 

Oligojrenii cistigate. Embriopatia rubeolică. Se produce prin infec- 
tarea embrionului in primele 3 luni de viață intrauteriná, in timpul 
îmbolnăvirii mamei de rubeolă. Riscul de îmbolnăvire pentru făt este 
de 40%. Se produce o infecţie virală cronică, virusul interferează meca- 
nismul normal al reproducerii celulare, prin afectarea acidului dezoxiri- 
bonucleic, provocind distrugeri sau rupturi de cromosomi in 20%, din 
metafaze. Sint afectate țesuturile pe cale de diferenţiere constituindu-se 
numeroase malformații congenitale: cardiace, oculare, microcefalie. Copiii 
prezintă cataractă, microftalmie, leziuni ale irisului, hepatosplenomegalie, 
sindroame atetozice, crize comitiale. Tulburările psihice sint variabile 
fiind reprezentate de oligofrenie de diferite grade, instabilitate, tulburări 
de comportament. 

Toxoplasmoza congenitală este o infecţie fetală cu Toxoplasma 
gondii, care afectează copiii în proporţie de 1 la 3000—5 000 de naşteri. 
Copilul se contaminează de la mama sa care face de obicei o infecție 
inaparentá. Se produce o infecție generalizată a fătului urmată de locali- 
zarea paraziților în diverse organe, îndeosebi în spațiile perivasculare, 
cu inflamație, distrugeri, necroze, calcificare. Infecția acută duce la 
moartea sugarului din primele zile de la naştere, cea subacută are 0 
evoluție de piná la 1 an, copilul prezentind microcefalie, hidrocefalie, 
microftalmie, leziuni retinienė caracteristice. În forma cronică bolnavii 
rămîn cu o serie de anomalii somatice, microcefalie, hidrocefalie, micro- 
ftalmie, calcificári intracraniene, corioretinită, însoțite de tulburări 
neuropsihice, ca debilitate mintală, convulsii. Diagnosticul se face cu 
ajutorul reacției de fixare a complementului, intens pozitivă in primele 
luni de la naştere ; mai tîrziu însă, semnificația acesteia devine echivocá. 

Icterul nuclear. Icterul nuclear sau encefalopatia hiperbilirubinemicà 
apare in primele zile de la nastere fiind determinat de o crestere exage- 
rată a bilirubinei indirecte in singe. Acţiunea toxică asupra sistemului | 
nervos depinde si de permeabilitatea crescutá a barierei hematoencefalice. 
a nou-născutului, pentru cá icterul care survine după 15 zile de la 
naştere nu dă niciodată complicaţii cerebrale. Icterul nuclear survine mai 
ales in cazul incompatibilităţii serologice materno-infantile, la 5% 
femeile Rh negative si la 7%, din incompatibilitátile ABO. Se mai ini 
minează vaccinarea antitetanică, seruri, medicamente de origine a 
infestatii cu paraziți sau bacterii, ictere septice, boala Crigler-Naj s 
produc leziuni ale nucleilor de la bază. Ca sechele se semnalează tulburări 
de vorbire piná la anartrie, asociate cu surditate, coreoatetozá. 
tarea psihică este atinsă moderat, sub forma debilitátii mintale. 

Mixedemul este determinat de hipofunctia tiroidianá de orig 
genetică sau ciștigată precoce în primele luni de viaţă. k 

În mixedemul congenital copilul este liniștit, somnolent, reaciio 
slab la lumea înconjurătoare, dezvoltarea psihomotorie e întirziată. ` 
tirziu rămîne cu un important deficit intelectual care se însoțește 
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"al tratamentului depinde nu numai 


“fără semne clinice, iar B. Kirman 


fond de indiferenţă, lipsă de iniţiativă, apatie. Bolnavii au o infátisare 
dizarmonică, prezintă nanism, au capul mare, facies în lună plină, 
infiltrat, palid, frunte groasă, nas turtit la bază, macroglosie, gura între- 
deschisă. Faciesul e puţin expresiv. Trunchiul e scurt, abdomenul volu- 
minos, membrele scurte cu degete groase. Pielea e rece, uscată, infil- 
trată, fanerele sint friabile, vocea e rágusitá. Prognosticul mixedemului 
congenital depinde de mormentul în- 
ceperii tratamentului, fiind posibile 
vindecări piná la 45% din cazuri 
dacă survine în primele 5—6 luni. 
După Collip (1965) rezultatul final 


de virsta de începere a terapiei ci şi 
de rapiditatea cu care duza este 
crescută, la un maximum tolerabil 


sugerează că administrarea neregu- 
lată a tratamentului ar fi un factor 
explicativ pentru lipsa de răspuns 
maxim (fig. 88). 

Tratamentul. Profilaxia defici- 
tului mintal. Se pot adopta măsuri 
de prevenire a concepției în fami- 
liile in care copiii sau părinţii suferă 
de boli ereditare cu risc crescut de 
transmitere. 

Pentru aceasta este necesară 
precizarea naturii genetice a bolii 
precum şi a structurii genotipului 
părinţilor. Metodele moderne cum ar 
fi determinarea cariotipului, depista- Fig. 88 — Cretinism. Nivel mintal de 
rea prin metode clinico-paraclinice kioja A rea faciesul tiroidian, 
şi de laborator a heterozigotilor sint tit sl HERR acid aiias 
foarte utile si permit calcularea sti- gete scurte 
ințifică a riscului conform ratelor 
mendeliene. Alteori datele sint in- 
suficiente şi riscul poate fi stabilit in mod empiric pe baza datelor 
statistice existente. Uneori arborele genealogic al familiei este el însuși 
foarte edificator, arátindu-ne cum se transmite tara in familia respec- 
țivă. Recent au fost puse bazele diagnosticului prenatal pentru unele 
boli discromszomiale si disenzimatice ; prin cercetarea biochimică şi 
ditologică a lichidului amniotic se poate stabili dacă fătul este afectat 
şi poate fi dată cu precizie indicatia de întrerupere a sarcinii. 

Pentru prevenirea malformaţiilor va fi acordată o mare atenție 
desfășurării sarcinii, încă din primele luni, îndepărtindu-se factorii con- 
siderati în prezent teratogeni, prin evitarea iradierilor gravidei, chiar 
a examenelor radioscopice de rutină în cursul primelor 3 luni de sarcină, 
iar medicamentele vor fi administrate numai dacă este în pericol viața 
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gravidei, evitindu-se cele cu risc teratogen. În cazul îmbolnăvirii de 
rubeolă în primele 3 luni se recomandă întreruperea terapeutică a 
sarcinii. 

În același scop profilactic vor fi tratate infecțiile cronice, îndeosebi 
luesul și prevenită intoxicația mamei cu metale grele, alcoolismul etc. 

Se va încerca micşorarea traumatismului obstetrical prin folosirea 
tehnicilor celor mai puţin nocive pentru făt, evitarea prelungirii exce- 
sive a nașterii şi combaterea anoxiei. 

La mamele Rh negative, în cazul unor semne de disgravidie sau a 
creşterii titrului de anticorpi vor fi aplicate măsuri terapeutice adecvate : 
corticoterapie, administrarea masivă de antiglobuline anti D, declanşarea 
nasterii cu 2—5 săptămîni înainte de termen (Critchley). 

Se vor trata toxoplasma, infecțiile postnatale precoce, bolile gastro- 
intestinale grave, bronhopneumoniile. 

Se va depista precoce cretinismul şi insuficiența tiroidiană, apli- 
cîndu-se tratamentul specific cu iod si extracte tiroidiene. În unele - 
dismetabolii, ca oligofrenia fenil-piruvicá, galactozemia, se reco: 
introducerea regimului alimentar diferentiat, menit sá impiedice con- 
stituirea leziunilor cerebrale încă din primele săptămîni de viață, acesta 
fiind menţinut timp de cîțiva ani. 

Deficitul intelectual odată constituit are un caracter definitiv, însă 
aceasta nu echivalează cu ineducabilitatea. 

Dezvoltarea mintală a copiilor deficitari continuă mai lent și depinde ` 
într-o măsură mult mai mare de calitatea procesului educativ decit la — | 
normali (Alford, Bartsch, Gardner). 

Eforturile medicului si ale educatorilor trebuie concentrate spre 
punerea în valoare la maximum a posibilităţilor copilului printr-o edu- 
catie strict individualizată. 

E necesară depistarea precoce şi evaluarea temeinică a dezvoltării 
globale a deficitarului printr-o urmărire de 2—3 luni de către o echipă 
alcătuită din educatori, psihologi, medici şi părinţi, efectuindu-se un 
bilanț prin care să se determine nu numai nivelul mintal ci si existenţa 
unor deficite asociate, motorii, senzoriale, de limbaj, a particularitáfilor 
afective, caracteristicilor personalității si abilității de învăţare. 

Se vor aprecia calitatea relaţiilor afective din familie si reacţiile 
părinţilor față de deficit, toate acestea alcătuind variabilele critice, de 
care depinde programul de reabilitare. 

Formularea programului de reeducare depinde si de etiologie, virsta” 
copilului, nivelul său mintal, posibilităţile familiei și de cele de plasa- 
ment in instituţii specializate. E necesară proportionarea 0 
impuse copilului la virsta mintală si posibilităţile sale creindu-se pi 
misele realizării unor performante care ii oferă satisfacţie, favorizii 
antrenarea sa activă în procesul educativ. E de notat că în ultime 
decenii s-a subliniat importanța factorilor afectivi în învăţare. ' 

Aceşti copii au o nevoie crescută de simpatie, afecţiune, apreciere 
şi atenţie pentru obţinerea echilibrului emoţional si a unei personaliti 
stabile. În acest sens medicul trebuie să acţioneze asupra familiei defi- 
citarului mintal care e profund perturbată si traumatizată. Părinţii tre- 
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e ajutați să-și învingă atitudinile de respingere, ostilitate, culpabili- 
supraprotecţie, anxietate exagerată și să fie reechilibraji afectiv 
şişi pentru a putea să se ocupe in mod eficace de copil. Cînd 
obiectiv nu e realizabil e de preferat scoaterea copilului din familie 
ea sa într-o instituție specializată. Reeducarea cuprinde o etapă 
o-motrice cu învățarea gesturilor elementare. Se trece apoi la 
tarea limbajului, la formarea deprinderilor igienice de alimentare. 
jocurilor se vor prelucra unele experiențe sociale dezvoltin- 
pacitatea de comunicare. 
idioţi posibilităţile de învăţare fiind extrem de reduse se reco- 
internarea bolnavilor în cămine-spital. La imbecili se recomandă 
tarea deprinderilor elementare de muncă ce pot să le ofere posibili- 
de a-și cîştiga existența dar numai într-un mediu protejat în 
` unor ateliere, în cămine-spital. 2 

Debilii mintali vor fi scolarizati în cadrul școlilor speciale, după 
e foarte importantă pregătirea pentru o profesiune practică, care 
"asigure posibilitatea de a-și cîştiga singuri existenţa. Ei au nevoie 
praveghere din partea familiei care poate să ii ajute la depășirea 
momente dificile legate de maturizarea sexuală, de intemeierea 
familii independente etc. 
ei cu intelect de limită, pot să-și obțină o încadrare satisfăcătoare 
condiţia de a găsi o profesiune corespunzătoare. 
Tratamentul medicamentos al copiilor suferinzi de  oligofrenie 
rcá să favorizeze corectarea diferitelor tulburări asociate și punerea 
loare a potenţialului psihic existent. 
el în întirzierile psihomotorii se utilizează serii de vitamine din 
B, extracte cerebrale — cerebrolisin (Crelizin), lecitine (buerleci- 
e-lecitina) sau pyrithioxin (Encephabol) care ajută la maturizarea 
cturilor cerebrale intacte, favorizind reducerea intirzierii. 
general, trebuie îmbunătățite condiţiile de funcţionare ale psi- 
copilului, astfel în stările de instabilitate, cu excitabilitate exa- 
tă, care împiedică concentrarea atenţiei, se utilizează medicamente 
tive, neuroleptice — leptril 10—30 mg, neuleptil 3—15 mg, clor- 
dn 20—75 mg. In cazurile in care copilul prezintă o stare de apatie, 
psihie, care survine adesea in cadrul unor sindroame psihoorganice 
ale, activitatea psihică poate fi favorizată prin administrarea de 
ante psychotonice, timoanaleptice cum ar fi Nialamidul (25—100 mg), 
abolul 2—3 tb/zi, lucidrilul/meclofenoxat 1—2 tb/zi, acidul glu- 
c în doze de 3—9 g, care trebuie administrate in general in prima 
> a zilei. De multe ori, în timpul scolarizárii, copiii pot să reactio- 
la dificultăţile lor școlare prin anxietate, descurajare sau chiar 
une, demisie, ceea ce impune utilizarea de anxiolitice, în general 
, cum ar fi meprobamat, 200—800 mg/zi, napoton 10—20 mg/zi, 
spam 5—15 mg/zi si eventual antidepresive ca antideprinul în doze 
(25—50 mg/zi). Medicația trebuie prescrisá strict individualizat, 
du-se în vedere, efectele secundare de nedorit, care apar la orice 
cament administrat în doze relativ mari si pe durată prelungită si, 
sebi la acelea care au acțiune excitantă. 
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Tulburările de comportament trebuie în primul rind prevenite, 
pentru cá o bună supraveghere educativă, o atitudine corectă si înţele- 
gătoare din partea familiei și educatorilor favorizează aderenţa copilului 
față de aceştia, iar corectarea medicamentoasă realizată prin aplicarea 
judicioasă a medicamentelor sedative permite scăderea pulsiunilor la un 
nivel la care copilul însuși le poate controla. O atenţie deosebită tre- 
buie dată pubertăţii, avindu-se in vedere toate riscurile pe care le 
implică această perioadă. 

Tabelul 6 


Clasificarea clinică a oligofreniilor după nivelul mental 


Dezvoltarea H 
Denumirea formei limbajului Virata mintală! gtolarisare Adaptarea — |Coef. Intelectun. 


(Esquirol) 


socială (Stern -Bol 


clinice (Binet — Simon) 


Oligofrenie gr. III [absent 0—2 ani nescolarizabil Dependent 0—19 
(idiotie) social 
Oligofrenie gr. II |Limbaj verbal| 3—7 ani nescolarizabil Semidepen- 20—49 
(imbecilitate) (asintaxie) dent social 
Limbaj vorbit! 8—12 ani Școala ajută- Independent 50—69 
Oligofrenie gr. I si seris toare, primele 4 |social 
(debilitate mintală) clase in 8 ani 
Intelect de limită ` |Idem 13—14 ani (Şcoala de masă |Idem 70—89 
primele 7—8 
clase 
* Virsta mintală indicată corespunde nivelului de dezvoltare psihică atins de adult 
Principalele oligofrenii genetice și modul lor de transmitere Tabelul 7 
ee, ee Án! 
Numele afectiuni! pi ig | Numele afectiuni! rio d 
Acondroplazia AD Gigantism cerebral infantil AR? 
Acrocefalosindactilia (boala Apert) AD Hidrocefalii congenitale (parte) RX 
Acrocefalopolisindactilia (boala | linked 
Carpenter) A.R. | Hipertelorism esenţial Greig 
Angiomatoza encefalo-facială formă benignă AD 
(Sturge-Weber) AD (?) formă gravă AR 
Arahnodactilia (boala Marfan) AD ldiotia familială AR 
Ataxia telangiectazia (boala Incontinentia pigmenti DX 
Louise-Bar) A.R. link. 
Sindrom Beckwith-Wiedemann Sd. Lawrence-Moon-Bardet-Bied! | AR 
(macroglosie, omfalocel, gi- Sd. Marinescu-Sjógren AR 
gantism) A.R. Sindrom Menkes XR 
Sindrom Biemond A.R. Microcefalia primitivă AR 
Sindrom Bloom A.R. Microftalmia sau anoftalmia cu |AR sau. 
Sindrom Börjesson D.X.? oligofrenie * |RX i 
Sindrom cerebro-costo-mandibu- Neurofibromatoza Von Reckling- 
lar A.R. hausen AD 
Sindrom cerebro-hepato-renal A.R. Mal Norrie XR 
Sindrom Cockayne A.R. Oligofrenie cu cataractă (Staro- 
Sindrom Cornelia de Lange (Ty- ligofrenie) AR 
pus Amstelodamensis) A.R. (?) Oligofrenie + stenoză pulmonară 


gr.hetero- + pete café au lait | AD? 
gen 
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Tabelul 7 (continuare) 


Numele afecțiunii Numele afecțiunii pi ag 
ele AR Oligofrenie cu ihtioză congenitală 
e facialà--arc aortic in și tulb. spastice (S. Sjögren- 
-roligotrenie A.D.? Larsson) AR 
M R.X. Oligofrenie cu osteopetroză AD 
mefrogen familial linked Sindrom orodigitofacial tipI DX 
omia familială (Sd. Ri- linked 
A.R. Sindrom orodigitofacial tip II AR 
pigofalangia (Typus Pseudo- si Pseudopseudohipopara- 
iensis) AR. tiroidismul XD 
| eraniofacialá (Crouzon) AD Sindrom Rubinstein-Taybi 1 
mandibulofacialà Scleroza tuberoasă (boala Bour- 
hetti) AD neville) AD 
ectodermală anhidrotică XR Sindrom Seckel AR 
musculară Duchenne XR Sindrom Smith-Lemli-Opitz AR 
Ellis van Creveld AR Surditate + miopie + debilitate 
AR mintală AR 


AR = autosomal recesivă: RX link. = recesiv X linked; AD = autosomal dominantă; DX link, = domi- 


Tabelul 8 
Oligotrenii genetice prin erori de metabolism (disenzimutiee) 
Numele afecțiunii Deficit enzimatic Numele afecțiunii | E53 
arginin-suc- Sindrom Lesch-Nyhan * hipoxantin- 
argininsuccinază (encefalopatia hiperuri- guanin- 


ia izovalerianică ` dehidrogenaza izova- cozurică cu automutilare) | fosforibozil- 

lerică A transferaza 

carnosinază Leucodistrofiile cerebrozid 

decarboxilaza acizilor sulfatidoza 
ramificati Manosidoza a manosidază 

cistationinaza Boala urinei cu sirop de 

ASA sintetaza arțar oxidaze 

fenilalaninhidroxilaza Mucolipidoza tip 1 ? 

alfa fucosidoza Mucolipidoza tip II ? 

galacto 1 fosfaturidil Mucolipidoza tip III ? 
transferaza Mucopolizaharidoza tip 
glucocerebrozidază Hunter* 

? Mucopolizaharidoza tip -L-iduroni- 
carbamilfosfatsintetază Hurler dază 
ornitintranscarbami- Mucopolizaharidoza tip 

lază Maroteaux-Lamy ? 
? Mucopolizaharidoza tip 
cetoglutarat reductaza Morquio ? 
alfa lizinei Mucopolizaharidoza tip San | o sulfalază 
prolinemia tip I prolinoxidază Filippo sau N-ace- 
prolinemia tip II |prolin 5 carboxilodehi- tyl-glucosa- 
drogenază minidază 
valinemia valintransaminaza Mucopolizaharidoza tip -L-induro- 
histidaza Scheie nidază 
cistationsintetază Sindromul oculocerebro- 
renal* 1 
Ornitinemia ? 
? Stingolipidoza Nieman 
Íhexosaminidaza Pick ? 


„+ — N.A. Afectiunile notate cu un asterisc se transmit A linked recesiv, celelalte — autosomal receslv. 
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CAPITOLUL X 


PSIHOPATIILE, DEZVOLTĂRILE DIZARMONICE 
DE TIP PSIHOPATIC ȘI STĂRILE PSIHOPATOIDE 


În mod voit expunem în cadrul aceluiași capitol psihopatiile si 
stările psihopatoide, motivind aceasta prin dorința de a evidenția unele 
trăsături comune si, în același timp, de a sistematiza criteriile de dife- 
renţiere dintre ele. Tot astfel, subliniind unele asemănări între dezvol- 
tările dizarmonice de tip psihopatic ale copilului si alte tipuri de dezvol- 
tări sau tulburări de comportament ne propunem să prezentăm atît prin- 
cipiile de bază ale diagnosticului diferenţial cit şi principalele sale 
dificultăţi. 


A. PSIHOPATIILE ȘI DEZVOLTĂRILE PSIHICE DIZARMONICE 
DE TIP PSIHOPATIC ALE COPILULUI 


Definiție. Psihopatiile reprezintă un grup polimorf de dezvoltări 
patologice ale personalităţii caracterizate clinic printr-o insuficientă 
capacitate sau printr-o incapacitate episodică sau permanentă de inte- 
grare armonică si suplă la condiţiile obișnuite ale mediului familial, 
profesional sau în general social. Definiţia noastră se apropie de aceea 
a lui S. Roşu si A. Sirbu, care consideră psihopatiile ca fiind „stări 
morbide determinate multifactorial si caracterizate printr-o permanentă 
sau episodică incapacitate de integrare armonică si suplă a persoanei in 
ambianța sa cotidiană (familială, profesională)“. În elucidarea noţiunii 
de psihopatie, P. Brinzei evidenţiază in special aspectul dizarmonic al 
personalităţii (dizarmonie „eredo-constituţională“ sau „ciştigată prin 
cauze encefalo-abiotrofizante“), care se obiectiveazá prin funcţii de 


811 


cunoaștere bine dezvoltate, însă cu o insuficientă capacitate frenatorie 
asupra pornirilor instinctiv-emofionale si a defectivităţii sentimeni 
moral-sociale în prezenţa discernămintului asupra conţinutului şi 
rilor acțiunilor întreprinse (A I-a conferință naţională de psihiatrie, 
Bucureşti, 21—22 noiembrie 1969, pag. 10, 17). Acceptind aceste parti- 
cularitáti dizarmonice ale personalităţii psihopatice, exprimăm în același 
timp adeziunea față de principiul totalitátii elaborat de P. B. Gannuskin, 
care sustine că particularitátile patologice se rásfring asupra intregii vieti 
psihice si ca atare ele nu se manifestă in mod izolat ci in totalitate, 
Evidentierea deci a unor trásáturi izolate care nu influenfeazá struc- 
tura caracterului si personalităţii in întregime nu poate duce la funda- 
mentarea diagnosticului de psihopatie. Desi principiile lui Gannuskin se 
refereau mai mult la psihopatiile constituţionale („de nucleu“, după 
K. Schneider) le amintim deoarece ele rămin valabile si in prezent 
pentru a delimita psihopatiile si dezvoltări e dizarmonice psihopatice 
de stările psihopatoide, de alte tipuri de dezvoltări dizarmonice si de o 
serie de manifestări ale diverselor tipuri de comportament aberant. 

Unul dintre cele trei aspecte de bază în definirea cadrului painoi 
patiei este deci principiul totalitáfii. Un alt principiu, primul după Gan- 
nușkin este principiul constanfei, care statuează că trăsăturile patologice 
sint permanente şi ca atare ele urmăresc persoana de-a lungul între 
sale existente. Cel de-al treilea este principiul intensității, care stabileşte. 
că tulburările calitative de personalitate după intensitatea lor situează 
(în afara unor decompensări episodice) psihopatul la limita dintre sănă- 
tate și boală. Tot Gannuskin este acela care a dezvoltat si cel de-al 
patrulea principiu al psihopatiei si anume principiul dinamicii acesteia. 
Considerind-o constituţională, autorul a sesizat faptul că psihopatia nu 
se manifestă în toate condiţiile si etapele cu aceeași intensitate. Prin- 
cipiul dinamicii psihopatiei se referă în principal la manifestările can- 
titative si in special la succesiunea etapelor de compensare şi decom- 
pensare a personalităților psihopatice. O. V. Kerbikov si școala sa, unind. 
criteriul intensității cu cel al dinamicii psihopatiei, a reuşit să cont 
(mai ales în categoria psihopatiilor marginale) unele modalităţi şi ei 
de formare (structurare) a personalităţii psihopatice. Autorii au căutat si 
depășească cadrul limitat al psihopatiilor constituționale așa cum era 
el conceput de adepții teoriei unilateral-constitutionaliste. 

După O. V. Kerbikov, diferenţele esenţiale între Gannuskin si şcoala 
sa si K. Schneider constau în punctele de vedere diferite în delimitarea 
cadrului psihopatiilor. Astfel în timp ce Gannuskin a pornit de la obser- 
vatia clinică către formularea unor criterii teoretice, K. Schneider à 
acordat importanţă noţiunilor generale de personalitate utilizînd criteri 
antropologice și caracteriologice în scopul fundamentării unei sistema 
proprii. De altfel aceste puncte de plecare ale lui K. Schneider nu excl 
preocupările sale de definire clinică a psihopatiilor. Se cunoaşte 
definiția formulată de autor după criterii dominant clinice. Din catego 
nelimitată a personalităților anormale, K. Schneider desprinde pe 
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tățile psihopatice pe care le definește astfel : „personalitățile psiho- 
e sint acele personalități anormale al căror caracter anormal le 
să sufere sau face să sufere societatea“. Acestei definiţii i s-au adus 
serie de critici pentru faptul cá este formală, cá a creat unele confuzii 
psihopatii si nevroze etc. Desigur că aceste critici nu pot fi con- 
te ca întemeiate atit timp cit ele se referă doar la această parte 
efiniție a psihopatiei neglijind conţinutul larg al concepţiei lui K. 
jeider despre personalităţile psihopatice și evoluţia gîndirii sale in 
eniul psihopatiei. De altfel lucrările lui K. Schneider, alături de cele 
ui Gannuskin si mai recent ale lui O. V. Kerbikov si Petrilowitsch 

tuie pietre de hotar in definirea cadrului, aprecierea dinamicii si a 
odalitátilor de structurare a personalităților psihopate. 

- În ceea ce priveşte concepția despre psihopatie a psihiatrilor de 
nbă engleză ea se apropie într-o oarecare măsură de conţinutul formu- 
rilor expuse mai ales, sub aspectul evidenfierii trăsăturilor clinice ale 
onalitájilor psihopatice. Astfel Henderson si Gillespie introduc in 

„stărilor psihopatice* persoanele care au prezentat din copilărie 
| din prima lor tinereţe reacţii si conduite emotionale anormale con- 
tinue, dar care nu au atins (în afara unor exacerbári periodice) un grad 
; anormalitate care ar fi putut să ducă la concluzia existenţei unei 
ii mentale evidente. Autorii amintiţi menţionează in continuare 
unor tulburări de intelect măsurabile prin testele de inteligență 
e și în acelaşi timp consideră că actele comise de acești subiecţi nu 
pot fi încadrate în rubrica „actelor mentale prin deficit intelectual“ și 
atare nici nu pot beneficia de un regim penal special. 

Într-o definiție mai categorică acești autori consideră că personali- 

lile psihopatice (cei cu „stări psihopatice") constituie o grupă refrac- 
individualistă care nu se adaptează la mediul social, a cărei instabili- 
emoțională este determinată la o bună parte dintre componenţii ei 
o lipsă de maturitate psihică care-i împiedică să se adapteze la 
tate și să tragă profit din experienţa trăită. Desigur că unele din 
e trăsături au mai mult o valoare clinică secundară și particulară 
ai unor anumite forme de psihopatii. 
Există părerea că nu se poate vorbi de psihopatie decit la virsta 
tă. Între argumentele care susțin acest punct de vedere sint citate 
oportunitatea utilizării noţiunii de personalitate la copil si, consecință 
tmului extrem de viu al dezvoltării infantile, dificultatea şi riscurile 
gnosticului de psihopatie înainte de virsta adolescenţei. 

H. Stutte (1960) vorbind de psihopatii la copil consideră insă cá este 
temeiată îndoiala în ceea ce privește existenţa unor anomalii de 
cter legate de o predispozitie constituţională, iar Lutz (1967) afirmă 
dacă se consideră psihopatia ca o tulburare condiţionată de o anumită 
lispozijie înnăscută ea trebuie să existe din copilărie. Unii autori, 
nd să evite riscul unei opţiuni, preferă să trateze astfel de tulburări 
b acoperirea unor termeni cu conținut mai larg si nu întotdeauna 
perpozabili (disorders of behavior, l'enfant pervers etc.), cei mai mulţi 
(T. P. Simson, 1935; N. I. Ozeretki, 1938; Villinger, 1952; Suha- 
, 1959; Stutte, 1960; Lutz, 1967 ; Van Krevelen, 1970 etc.) socotesc 
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necesar şi posibil a recunoaște și diagnostica psihopatia incă de la virsta 
copilăriei. Convinsi de justefea acestui punct de vedere preferăm însă 
a cuprinde astfel de manifestări sub denumirea de dezvoltări dizarmonice 
ale personalităţii de tip psihopatic, formulare care după noi, reflectă mai 
bine realitatea clinică si dinamica lor specifică la această vîrstă. 

Redind doar citeva dintre tentativele de definire a psihopatiilor 
menţionăm că nici pină în prezent nu se poate afirma că există un 
consens unanim în definirea acestei noţiuni asa cum de fapt va reiesi 
şi din expunerea succintă a istoricului psihopatiilor. 

Istoric. Evoluţia concepţiilor etio-patogenice. Desi se consideră cà - 
istoricul psihopatiilor începe cu Pritchard, cu mult timp inaintea lui, 
in Franta, Pinel (1809) delimita un fel de „manie fără delir“, iar 
Esquirol „monomania instinctivá^ sau „impulsivă“. J. C. Pritchard — 
(medic din Bristol) a descris in anul 1835 sub titlul de „demență morală“ 
(„Moral insanity") sau de „imbecilitate morală“ o categorie de subiecţi 
care sufereau de un fel de deranjament mintal constind in pervertirea 
gravă a principiilor morale. După descriere, deși acești subiecţi păstrau 
„capacitatea de a discuta rezonabil“ asupra oricărui subiect propus, ei 
erau incapabili de a avea o conduită decentă si de a-şi corecta atitu- 
dinea în problemele de viaţă, de unde si denumirea de „demenţă 
morală“. Inspirat de descrierile amintite, Morel a dezvoltat în Franţa 
conceptul de „nebunie a degeneratilor" („folie de dégénérés*), iar in 
Germania a fost elaborat termenul de „boală morală“ (,Moralische - 
Krankheiten*). 

Odată cu apariţia orientării ereditare in medicină (orientare ce pos- 
tulează ideea determinismului ereditar a tot ceea ce este esențial în 
psihicul uman) problema personalităţii patologice începe să fie abordată 
de Morel si Magnan în Franţa, Lombroso, Bianchi si Tanzi in Italia, 
Krafft Ebing si Ziehen in Germania, Balinski si Ceciott in Rusia de pe 
noi poziţii. Dintre ele cea mai largă ráspindire a avut-o cea care a 
plecat de la ipoteza conform căreia patologia psihică 'se subordonează 
noţiunii de degenerescenţă. Astfel Morel si Magnan considerau cá la 
originea bolilor psihice se află o predispoziţie care printr-un mecanism 
de degeneresceniá se transformă într-o stare patologică. Primul intro- 
duce de altfel si termenul de „nebunie a degeneraţilor“ (folie de 
dégénérés). e 

Termenul de personalitate psihopatică sau de psihopatie s-a conturat 
încet si este greu de stabilit cui ii aparține prioritatea. În orice caz se 
recunoaşte că in 1888 Koch in Germania a introdus termenul de infi 
oritate psihopatică pentru a defini unele stări isterice sau obsesivo: 
[obice în care componenta psihopatică influenţa nefavorabil prognosticul 
acestor maladii. În Rusia deja în anul 1884 se vorbea de o categorie de 
delincventi care a fost încadrată de Balinski si Ceciott în categoria - 
sonalitátilor psihopatice. În Germania încă înainte de anul 1900 Krae- 
pelin a introdus termenul de „personalitate psihopaticá". termen recu- 
noscut şi astăzi de multe școli psihiatrice. Merită a fi menţionat faptul 
că în conceptul său, Kraepelin, printre simptomele manifeste ale acestor 
categorii de pacienţi menţiona impresionabilitatea, impulsivitatea, excen- 
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tricitatea, tendinţa la minciună, escrocheria, caracterul răzbunător si in 
sfirsit comportamentul antisocial. În acelaşi timp el releva posibilitatea 
existenței unor astfel de trăsături psihopatice atit în cadrul larg al psiho- 
nevrozelor cit şi într-o serie de entităţi nosologice de intensitate psiho- 
tică. Iată deci că încă de la introducerea termenului amintit au apărut 
aspectele complexe de delimitare a psihopatiilor atit de nevroze, cit şi 
de cadrul unor entităţi clinice de intensitate psihotică. 


i In primele decade ale secolului XX, Healy si Kahn au încercat să contureze o 
"analiză clinică mai aprofundată căutînd să stabilească ca si iGannuskün criterii mai 
- precise de diferenţiere. Aproximativ in aceeași perioadă Dupré, A. Delmas, Fleury 
au am Franța bazele conceptului de „constituţie psihopatácá", iar Birnbaum 
in ania, Lentz in U.RSS. si Partridge in S.U.A. — căutînd să releve in 
special aspectele sociologice ale psihopatiei sustineau înlocuirea termenului de 
psihopatie cu cel de „sociopatie“ (termen utilizat încă înaintea etapei istorice a 
delimitării noţiunii de personalitate psihopatică). Formularea punctului lor de 
. vedere pornea de la considerentul că anomalia psihopaticá a personalităţii repre- 
zint în ultimă instanță rezultatul influenței negative a mediului social, iar simpto- 
matologia de bază (al doilea considerent) a psihopatiei se evidenţiază în inter- 
acţiunea dintre persoana psihopatului și mediul social ambiant. 

În faţa multiplelor puncte de vedere cu privire la constituția psihopatică, la 
raportul dintre moștenit și căpătat în structurarea unei personalități psihopatice, la 


Se poate observa c 
de fapt se grupează apropiindu-se de ideal trăsăturile pozitive ale unei personali- 
tăți integre pentru simplul motiv că aceste calităţi depășesc media normalului. În 
acest sens autorul afirmă că „sfintul si marele poet sint la fel de anormali ca si 
criminalul ünsensibil* (Les personalites psychopathiques, 1955, p. 5). 

După ce definește personalitatea psihopatică (asupra căreia s-au formulat o 
serie de critici), autorul însuși îi recunoaște caracterul arbitrar, dar o susține în 
temeiul utilității ei practice. 

În scopul diterenţierii personalității anormale de cea psihopatică, K. Schneider 
subliniază că psihopaţii sînt personalități anormale care în funcţie de intensitatea 
anormalitátii caracterului lor si în funcţie de situaţiile de viață ajung în mai toate 
circumstanțele la conflicte „inteme“ si „externe“. Deci pentru acest autor psiho- 
patul este in primul rind o personalitate anormală cu un caracter anormal de care 
depinde in mod doar secundar aspectul legat de atitudinea negativă, perturbatoare 
faţă de mediul social. Citînd unele aspecte ale concepţiei kraepeliniene asupra psi- 
hopatiei (teoria hipopsihozei determinate de influențe ereditare nefavorabile sau 


815 


de leziuni embrionare), K. Schneider desprinde ideea conform căreia Kraej 
considera că — atunci cînd Serie se limitează la viaţa afectivă si 
sfera volitionalà este vorba de psihopatie. În același sens citează pe Birnbaum 
circumscrie caracterul anormal al personalității psihopatice la acele naturi d 
cu o anormalitate determinată de tare ereditare care se manifestă in general 
domeniul personalității, dar înainte de toate (dacă mu exclusiv) în sfera afec 
volițională si instinctivà. 
Cu privire la tentativa lui Gruhle de a introduce in cadrul Gester 
debilitatea mintală („toate deficiențele importante congenitale începînd cu 
mai obişnuite“) autorul își exprimă dezacordul, deoarece inteligenta, după el, 
intră în primul rînd în definiția personalităţii si in al doilea rind din punct 
vedere clinic medezvoltarea intelectului nu este specifică psihopatiei. 
Merită a fi menţionate punctele de vedere apropiate ale lui K. Sci 
şi cele ale lui Gannuskin în combaterea tendinței lui Ziehen de a extinde lim 
psihopatiei înglobînd în conceptul sáu de „constituţie psihopatică căpătată“ 
unele forme de defecţiuni psihice cu evoluție cronică (de etiologie toxică | 
exemplu), cit și unele „constituții psihopatice acute“, 
In ceea ce priveşte opțiunea între a descrie această grupă de afecţiuni 
termenul de „personalitate psihopaticá^ sau numai cu cel de „psihopat“ sau „psi 
patie“ ră:punzind unor obiecţii ale lui Ziehen, K. Schneider afirma că este 
ştiinţific să se utilizeze termenul de „personalitate psihopatică“ (difenentiir 
astfel de termenul general de „psihopatie“ utilizat cîndva pentru a desemna ori 
fel de manifestare psihopatologică). Cu toate acestea el acceptă si pe cel 
„psihopat“ si ,psihopatie" cel puțin pentru faptul că se realizează o exprimare 
scurtă și nu aduce prejudicii formulării diagnosticului dacă in acești tenmeni 
simpli se respeotá conceptul general al entității clinice. 
În concepţia lui K. Schneider despre psihopatie se observă $ evoluţie care 
apropiat continuu de realitatea clinică astfel incit el a renunțat la „tipologia 
teriologică“ rigidă a psihopatiilor cît şi la punctul de vedere care Ka 
hopatia simplist doar ca anomalie constituțională a personalităţii. 
punctului de vedere tipologic în Sege clinică“ (1948) K. E com 
tendința altor autori cit si tendința proprie, mai veche, de orientare nefericită d 
caracteristicilor psihopatiei după norme valorice si metode de evaluare 
toare considerind că tipologia caracteriologică nu are nimic comun cu dag 


Desi la început adept al teoriei ereditar-constitutionaliste a psihopatiei. 
rior K. Schneider a combătut confrumtarea rigidă între ceea ce este condiție 
de predispozitie şi ceea ce este dobindit sub influența mediului considerind 
predispoziția si ambianța inu sint două forțe antagonice ci ele formează o sferă € 
acțiune. Ca atare autorul susține cá în fiecare subiect există „ceva moștenit 
forma unei dispoziţii“, a umei potenţialități care desi nu poate fi condiţionată | 
mediul exterior poate (fi modelată de acesta. 

In același sistem de judecăţi de valoare a concepției schneideriene se in 
și combaterea formulei simpliste legate de ideea că ceea ce este „predispoz 
fatal înglobează „ireversibilitatea“, iar cesa ce răspunde termenului „reactiv“ 
în mod necondiționat si sigur nota optimistă a reversibilităţii. 1n legătură cu 
K. Schneider afirma că ar însemna să se abandoneze orice efort, subaprecii 
total efectele pozitive ale educației si tratamentului în cazul predispoziţiei si s 
se supraaprecieze valoarea acestora în cazul trăirilor reactive în baza părerii c 
tot ceea ce este dobindit sub influenţa mediului (peristatic) poate fi si revi 

Apreciind că si personalitatea psihopatică recunoaște o dinamică determi 
de interacţiunea permanentă dintre predispoziția ereditară şi condiţiile de m 
K. Schneider este net împotriva opunerii antitetice dintre o teorie „statică 
psihopatiilor si una „dinamică“ a nevrozelor. În acest sens el susține că nu 
nimik dat a priori fără o componenţă reactivă si nimic reactiv fără ceva 
a priori deoarece tot ceea ce este viață si deci inclusiv viața psihică „este d 
tare“. Ca atare prin personalitate psihopatică, prin psihopatie nu putem înţelegi 
cova „complet rigid şi static“. 
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+ Bazat pe înțelegerea caracterului dinamic al raporturilor dintre moştenit si 
căpătat K. E: consideră ca forțată tentativa de a defini psihopatia prin 
termeni obscuri ca cel de „demenţă morală“, „degenerare“ sau „d 

Acceptind sensul lui Bumke autorul subliniază că s-ar putea vorbi de degene- 
rare numai in cazul în care ar fi vorba de „deteriorări care devin din ce in ce 
mai mari de la o generaţie la alta“. Or, observaţiile catamnestice nu confirmă 
exclusivitatea unei „tare ereditare grele cu sechelele sale“ în sensul lui Ziehen. 

Concepţia lui K. Schneider despre psihopatie a grupat o serie de autori 
germani care au adoptat poziţii ferme în apărarea acestei noțiuni. S-au cimentat 
astfel unele poziţii ale lui Kretschmer conform cărora la începuturile ontogenezei 
influenţele formatoare ale colectivităţii în care se dezvoltă individul nu se insu- 
mează in mod simplist predispoziţiei ereditare. În acest sens Petrilowitsch men- 
Aioneazá că in procesul de consolidare a predispoziţiilor ereditare are loc unificarea 


“dintre moştenit si căpătat astfel încît în predispoziția care se impune mai tirziu 
 ,internul* si ,externul" sînt indisolubil legate si se dovedesc a fi nişte constante 
“puternice în istoria vieţii psihopaţilor determinînd in mare măsură destinul lor. 


Apărind poziţiile lui K. Schneider în favoarea păstrării conceptului de psiho- 
patie, Petrilowitsch demonstrează netemeinicia opiniilor de inspiraţie psihanalistă 
care consideră psihopatia drept o noţiune falimentară care ar reprezenta „coșul 
de hirtii al psihiatriei“, și care duc în final la identificarea psihopatiilor cu nevro- 
zele. Criticind judecátile psihanalistilor despre viaţă şi rolul dominant pe care 
reprezentanţii ei il acordă destinului instinctual (conform acestora omul poate fi 
modelat și traumatizat în mod identic de aceeași trăire şi nu în mod diferit în 
funcţie de caracteristicile lui primare de trăsăturile sale de reactivitate individuală), 
Petrilowitsch se întreabă dacă Don Quihotte şi Sancho Panza ar fi devenit într- 
„adevăr oameni cu o structură identică în cazul în care ar fi trebuit să facă faţă 
aceluiași destin instinctual. 

Pentru a îmbogăţi in semnificaţii ironice întrebarea pusă, autorul recurge 
Ja cuvintele lui Weitbrecht, care, parafrazind poziţiile psihanaliste, arată că in 
lumina concepţiei lor, caracteristica majorității mamelor ar trebui să consiste 
într-o „absenţă a instinctului de fatalitate“, dacă multitudinea de personalităţi 


. psihopatice sau nevroze ulterioare s-ar datora doar consecințelor ,bombardamen- 


telor“, unor frustraţii din partea părinţilor „răi si necunoscátori ai psihologiei 
abisale”. 

Weitbrecht afirmă categoric si pe bună dreptate cá nu trebuie să se mane- 
vreze cu aceste frustratii din perioada de sugar și copil mic ca și cînd în aceste 
papage — acea ființă umană le-ar trăi „ca un adult cunoscător al teoriei psih- 
analitice“. 

In literatura germană s-a acordat un loc deosebit studiului noțiunii de per- 
sonalitate sub aspect caracteriologic tocmai pentru a lămuri unele aspecte fun- 
damentale ale conceptului de psihopatie. Referindu-se la acest aspect, Petrilowitsch 
arată cá o astfel de abordare implică înțelegerea în mod extensiv a noţiunii de 
personalitate care ar îngloba cele trei domenii ale subiectului (din descrierea lui 
K. Schneider) — inteligenţa, personalitatea si organicul sau corporalul. 

In ceea ce privește diferenţierea între caracter si personalitate, Stutte atribuie 
caracterului o constanţă relativă, iar personalitatea este considerată de Stumpfl cá 
ar fi relativ modificabilă. Conform teoriei relevanfei lui Wieck, de caracter ar 
depinde profilul potenţial individual, care include potenfa prospectivă a perso- 
nalităţii, direcţia si posibilităţile ei de dezvoltare, Structura personalităţii repre- 
zintă, după Wieck, profilul potenţial devenit „relevant“ adică predispoziţiile dez- 
voltate în orice stare prezentă de moment. Petrilowitsch arată că analiza rele- 
vantei în sensul lui Wieck permite o despărţire netă a profilului potenţial deter- 
minat de predispoziție, de sistemele de relevanță determinate biografic, Ultimele 
includ obligator scala de valori individuale, principiile si convingerile prelucrate 
de subiect şi structurate de el în concepţia sa despre lume si viaţă. Conform 
părerii lui Wieck „profilele potenţiale“ alcătuiesc niște graniţe de netrecut în timp 
ce ,relevantele^ oricît ar fi ele de „durizate“ sint supuse unei dinamici, pot fi 


' modificate (în caz de boală sau anomalie de dezvoltare) terapeutic. Socotind rigide 


caracteriologia, biologia constituţională cit si teoria mediului (la modă), Wieck 
susține că trebuie acordată o atenţie prioritară relevante, deoarece ea reprezintă 
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o medie cu rol determinant în existența umană fiind rezultanta aliajului dintre 
caracterul stabilit și mediul înconjurător care îl influenţează. 

Pornind de la premizele formulate de K. Schneider privind diferenţierea 
personalităţile anormale și cele psihopatice, au fost conturate puncte de 
conform cărora între aceste două tipuri patologice şi personalităţile normale 
o zonă de trecere cursivă (Sutter şi Pascalis). Au apărut astfel în literatura 
ceză noțiunile gradate de „dezechilibraţi simpli“ si ,dezechilibrati complecşi“ 
în literatura germană avind exponent pe Leonhard, a apărut noțiunea de 
nalitate accentuată“. Ultima se distinge printr-o trăsătură caracterială dominar 
şi accentuată prin care subiectul care o poartă se deosebeşte net de medie. 
lumina acestei tentative (pornind de la zona normalului) se diferenţiază gi 
personalități accentuate, foarte accentuate şi personalităţi psihopatice. Se inj 
că astfel de grada(ii sint destul de relative si practic dificil de utilizat in stabilir 
unor criterii categorice de diferenţiere care să contureze o linie netă de dem 
caţie între normal si patologic. Ceea ce rămine însă de reţinut este conceptul 
zonă de interferenţă a psihopatiilor în direcţia normalului (către variantele e: 
ale personalităţilor normale) în direcţia patologiei reactiv nevrotice (mai ales 
cazul dezvoltărilor) şi către patologia de intensitate psihotică, care devine o 
tate clinică episodică (prin decompensarea psihopatică) sau capătă caracter 
de dezvoltare psihotică (ca de exemplu în cazul psihopatiei paranoice). O zonă 
interferență care este mult discutată (de unii chiar confundată cu cadrul 
psihopatii) este aceea situată între personalitatea psihopatică fără deficit de 
voltare cognitivă şi subiecţii cu intelect la limită sau diferite grade de deb 
mintală prezentind si tulburări de comportament de tip psihopatic. 

Împreună cu autorii citati mai sus noi nu extindem conceptul de psiho 
nici la tulburările de comportament din oligofrenii si nici la cele din den 
(vezi stările psihopatoide), dar admitem conceptul de „zone de demarcaţie“ între 

Multitudinea de termeni sub care sint cuprinse diferitele forme de psi 
patie isi găsesc puncte de inserţie fie în orientarea doctrinală (in special 
cazul adepților psihanalizei freudiste si neofreudiste), fie în modul de apreciere a 
raportului dintre predispoziţie și complexul peristatic (dobindit prin infli 
mediului), fie in sfirsit în conceptul de dezvoltare disarmonicá (,hiperti 
»hipotrofie" de dezvoltare). 

Istoricul conturării conceptului de personalitate psihopatică înglobează asad 
şi mult disputata problemă a stabilirii raportului dintre moştenit şi căpătat 
structurarea unei psihopatii şi în general a unei dezvoltări psihice patolo 
Această problemă a fost abordată inițial de K. Schneider si P. Gannuskin, fi 
reluatá de o serie de autori. 

Pe linia susţinerii preponderenfei influențelor factorilor peristatici se insci 
G. Destunis, Duhrsen si mai ales Humbert si Repond. In special şcolile psihiati 
americane (unde există mai pronunțată tendinţa de a nega psihopatiile înglobindu-! 
în cadrul reacţiilor psihogene si nevrotice) care rámin încă sub influenţa puterni 
a teoriilor psihanalitice postulind eternitatea concepţiei psihogenetice consideră 
exemplu că acest gen de „tulburători“ (Stórer), „paraziți sociali“ (B. K 
se formează ca rezultat al unei „situaţii pregenitale de neclarificat“ (S. B. Maugh 
sau prin „absența primară a conştiinţei morale (Millar) În literatura america 
de inspiraţie psihanalistă se face distincţie între reacţia antisocială şi reacţie d 
socială. Astfel se consideră că în dissociabilităţi ar fi vorba de „o preluare“ 
supraeului părinților în timp ce în cazul reacţiilor antisociale supraeul al 
total (J. Donnely). 

Criticind aceste concepţii Petrilowitsch subliniază simplitatea criteriilor d 
evidenţiere a psihopatiei care este exprimată astfel de către R. Miller: „abse 
conștiinței morale = psihopație“, dimpotrivă „prezența conștiinței morale“, nu e 
psihopatie. Desi adepţii acelorași orientări subestimind conceptul de psihop 
identifică cu un fel de prejudecată (K. P. Kisker), în fața realităţii clinice, 

totuşi definiţia lui K. Schneider. Această accepfiune se prezintă însă sub fi 
amputată — psihopaţii fiind pentru Davidson acele persoane care fac să sufi 
societatea, iar pentru J. Kavka diagnosticul de psihopatie poate fi acceptat 
exclusionem“ doar atunci cînd este evident eșecul psihoterapeutic. Cauza psiho- 
patiei fiind rezultatul „foamei de afect“, frustării, tratării sadice (S. Berman 
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A. P. Weil) manifestate în primii ani ai copilăriei, se aduce în discuţie fie vina 
mamei, fie a tatălui (H. J. King, L. N. Robins). 

Karpman împarte psihopatiile in simptomatice si idiopatice. În ultima formă 
fiind vorba, după el, de insuficiența, în principal, a principiilor etice propune 
înlocuirea termenului de psihopatie idiopatică cu cel de „anetopatie“. La rindul 
său Davidson mai apropiat de explicaţii fiziologice consideră că în cazul psiho- 
patiilor ar fi vorba de o slăbire a afectivității corticale cu dominanța celei sub- 
corticale, din care cauză psihopatul se manifestă ca un tip anormal nediferen(iat 
cu predispoziţie spre scurt-circuite, spre mecanisme primitive. Avind la bază deci 
o nedezvoltare a afectivității corticale, psihopatia ar trebui să fie considerată 
0 „oligotimie* și denumită ca atare. În tratatul lui Freedman si Kaplan (1967) 
autorul capitolului care se referă la psihopatii (E. Robin) utilizează în cadrul ter- 
menului generic de tulburări de personalitate (personality disorders) termenul de 
„Sociopatie“ (sociopathic type) in care înglobează tulburările (reacţiile) antisociale si 
„disociale“. În psihiatria americană atunci cind se mai păstrează încă sub diferite 
denumiri conceptul de psihopatie el se referă la un număr extrem de limitat de 
psihopatii constituţionale al căror diagnostic este considerat ca fiind lipsit de 
importanță practică deoarece asa cum afirma Karpman înapoia fațadei psiho- 
patice se situează o „nevroză bazală“, Mergind pe linia confuziei dintre nevroză 
si psihopatie, S. Arieti afirmă că şi în cazul psihopatiilor simptomatice există 
relaţii strînse cu diverse sindroame nevrotice, cu nevrozele de caracter cit si cu 
trăiri defectuale psihotice, care ar predomina şi mai evident în comparaţie cu cele 
idiopatice în tabloul clinic. El deschide astfel si poarta confuziei între tulburările 
de intensitate psihopatică cu cele de intensitate psihotică, diagnosticul diferenţial 
între psihopatii şi psihoze fiind extrem de dificil (J. Kavka, K. M. Browman, 
M. Rose, H. Cleckley, H. F. Darling). În acest sens Bowman și Rose nu numai că 
apreciază dificil diagnosticul psihopatiei, dar consideră ca lipsită de sens si dife- 
ren(ierea dintre psihoze și nevroze. Darling susține că depistarea unei atitudini 
nemotivate social, constituie un indiciu pentru o „formă psihotică aparte“ de psiho- 
patie, iar Karpman apreciază că o grupă de nucleu a psihopatilor (cam 15%, din 
totalul lor) pot fi interpretate ca psihoze „sui generis“. Faţă de marea confuzie 
. datorită lipsei unei concepții cit și multitudinii de termeni utilizaţi de unii psihiatri 
anglo-saxoni, E. W. Anderson adoptă în Anglia o poziţie critică pe deplin justi- 
ficată. În acest sens el evidențiază marile neclarităţi în diferenţierea psihopatiilor 
de oligofrenii si alte boli psihice, supraevaluarea de către aceştia a factorilor de 
mediu şi subevaluarea celor constituţionali. In același timp reproșează psihiatrilor 
anglo-saxoni faptul că pun pe prim plan, în mod nejustificat, aspectele etico-morale 
în definirea cadrului psihopatiei. Tot el demonstrează că față de neclarităţile semă- 
nate de o serie de psihiatri citați mai sus, conceptul schneiderian este mult mai 
practic, mai clar şi prin aceasta mai a! iat de realitatea clinică. 

Termenul de dizarmonie psihică de dezvoltare este legat de inegalitatea dez- 
voltării si maturizării unor funcții psihice. Astfel pentru E. Revitsch ireductibili- 
tatea manifestărilor psihopatice ar fi legată de imaturitatea emoţională (aspect 
susținut si de G. M. Davidson), egocentrismul, impulsivitatea si inconstanţa, aspecte 
la care F. C. Thorne adaugă ignorarea principiului realităţii si tendința spre satis- 
facerea rapidă a instinctelor, iar H G. Gough pe cea a incapacității pentru „jocul 
de roluri“ si pentru evaluarea importanței sociale a consecințelor acţiunilor intre- 
prinse. Dizarmonia ar putea fi dedusă din lipsa unor aspecte de subdezvoltare 
cognitivă şi prezenţa în special a imaturizării sferelor emoftional-volitive despre 
care s-a vorbit mai sus. Acordind o importanță deosebită factorilor de mediu în 
structurarea unor personalităţi psihopatice in special în Franţa s-a încetățenit 
si termenul de „milieuses“, termen care se apropie de cel de „sociopatie“. 

În U.R.SS continuatorii concepţiei lui Gannuskin au contribuţii de seamă 
în definirea cadrului şi diferenţierii acestora de nevroze si psihoze, Astfel 
M. O. Gurevici aprecia ca neștiințifică şi nerealistă ștergerea graniţelor dintre psi- 
hopatie și nevroze socotind că trebuie diagnosticate ca psihopatii numai acele cazuri 
care se deosebesc calitativ de normal apürind ca rezultat al dezvoltării si fixării 
unor trăsături patologice ale personalităţii. 

V. A. Ghiliarovski consideră psihopatiile drept dizarmonii generale ale per- 
sonalității în care diversele laturi ale dizarmoniei se situează pe primul plan 


819 


depășind cu mult limitele unor variaţii individuale intilnite în cadrul personali- 
tátilor normale. Pornind de la observaţiile clinice zilnice, Ghiliarovski relevă ca 
trăsături esenţiale ale acestor tipuri de personalităţi capacitatea cognitivă nealte- 
rată acompaniată de tulburări însemnate în sfera emoțională şi în comportare. 
Trăsăturile patologice dizarmonice de dezvoltare constau în slăbirea unităţii de 
acțiune în orientarea către un anumit scop, în comportare predominind acțiunile 
dictate de motive întimplătoare, de îndemnuri afective, de diverse instincte, cărora 
nimic nu li se opune din cauza slăbirii controlului cortical. 

Reactualizind conceptul de organicitate iniţiat in literatura rusă de către 
Visnevski si Behterev care socoteau că baza psihopatiei o constituie leziunile 
sistemului nervos (Vișnevski) sau devierile de la structura normală a creierului — 
(Behterev), o serie de autori sovietici (Gurevici, Ghiliarovski, Kerbikov, Popov) 
nu exclud posibilitatea hipoorganicităţii (microorganicităţii) in psihopatie dar fac 
distincţie netă intre psihopatia propriu-zisă și stările psihopatoide (pseudopsihopatii) 
în care este vorba de tulburări comportamentale care apar consecutiv instalării 
unor leziuni traumatice, encefalitice (infecțioase sau toxice). Acestea sint denumite 
de M. O. Gurevici ca „psihopatii organice“ (termen apropiat de cel de „psihopatie — 
simptomatică“ introdus de Karpman și cel de „caracteriopatie“ introdus de Bili- 
kiewics sau de „tulburările de caracter“ din descrierile lui Davidson, Reviteh. ` 
Acestea sint cuprinse de Suhareva în tipul de „dezvoltări lezionale". Pentru 
G. Suhareva (1959) baza patogenică a psihapatiei o constituie anumite tipuri de 
dezvoltare anormală a sistemului nervos. Aceste tipuri depind în principal de 
momentul ontogenezei in care acţionează factori cauzali variaţi. În acest mod. 
ea distinge trei tipuri patogenetice sau forme de tulburare a dezvoltării și anume : 
dezvoltarea intirziatá de tipul infantilismului psihic dizarmonic ` dezvoltarea dena- 
turată sau inegală și dezvoltarea lezată, legată de agresiuni care au acţionat 
asupra sistemului nervos în cele mai timpurii etape ale ontogenezei. Fără a putea 
vorbi de o specificitate categorică, Suhareva afirmă că fiecărui tip de dezvoltare 
anormală îi corespunde de regulă anumite cauze, Factorul ereditar este dominant în 
determinarea celui de al doilea tip, în timp ce leziunea organică cauzată de afec- - 

Ham) toxice, infecțioase, traumatice etc. este caracteristică celui de al treilea fip - 

de dezvoltare anormală. La tipul de dezvoltare întirziată, agresiunii exogene de 

intensitate mai mică dar de durată mai mare i se poate asocia si o predispoziție 
ereditară. După Suhareva noţiunea de psihopatie uneşte astfel stări polimorie | 

atit din punct de vedere etiologic, cit si patogenic. Ea cuprinde astfel si o parte 

a stărilor potologice cu substrat lezional-organic ciştigat adică așa-numitele - 
„psihopatii organice“, pe care noi ca si o serie de autori (Homburger, 1926; V. M. 

Osipov, 1931; Gólnitz, 1954; Asperger, 1956; Schipkowensky, 1960; K. Schneider, 

1962; Tramer, 1964; Wieck, Faust, Petrilowitsch si alţii), le deosebim de psiho- 

patiile „adevărate“ de „nucleu“ sau de cele „marginale“. 


Pornind de la complexul de probleme ale interacțiunii dintre pre- 
dispoziţie si mediu au fost formulate unele aspecte ontogenetice ale 
dezvoltării personalităţii psihopatice. In acest sens. Petrilowitsch con- 
sideră că atit în cazul psihopatiei cit şi în cazul ontogenezei normale 
evoluția cunoaște formarea unor „centre de greutate“ ce dă dezvoltă 
un caracter dizarmonic. Cu toate acestea în cazul ontogenezei omulu 
normal dizarmoniile de dezvoltare ale personalităţii (în funcţie de etap 
critice de dezvoltare) se menţin în cadrul unor limite în care gradul 
structurare și raportul de greutate reciprocă a trăsăturilor divers 
structuri sau segmente ale personalității nu deviază in mod semnificativ 
de la zona de variaţie medie particulară etapei respective (infantile sau 
juvenile) asa cum menţionează Stutte in analiza multidimensional-d na- 
mică a dezvoltării. După Stutte fiecare „status praesens* cuprinde n 
numai un fascicul de cauze de diferite naturi ci interacţiunea multiplă si 
potențarea reciprocă a factorilor interni si externi. 
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Exprimarea aspectului dizarmonic de dezvoltare în cazul psihopati- 
ilor era deja conturat de Kraepelin care considera că psihopatiile s-ar 
datora si unor „tulburări circumscrise de dezvoltare“. Pornind de la 
aceste considerente, P. Schröder apreciază variantele anormale psiho- 
patice ca reprezentind un fel de „hipertrofie“ respectiv de „hipotrofie“ 
de dezvoltare a unor trăsături izolate ale psihicului. 

După părerea lui Binder, părere care concordă cu a celor mai multi 
autori, astăzi cînd se recunoaște semnificația predispozitiei constituţionale 
în apariția multor afecţiuni somatice şi psihice nu se mai poate nega 
rolul hotăritor al acestei predispozitii în determinarea unora din per- 


„ sonalitățile anormale. Acest punct de vedere este convingător susținut si 


de observaţiile din ce în ce mai numeroase (Sandberg, 1961; Jacobs 


si colab., 1965; Price si colab., 1966; Nielsen, 1969 etc.) privind parti- 


 vularitátile comportamentale in anomaliile cromozomiale de tip XYY. 


Ca si alti autori, Binder deosebeşte psihopatiile de dezvoltările 


[ patologice ale personalităţii de tip psihogen. Primele constituie manifestări 


patologice determinate de predispozitie în timp ce dezvoltările psihogene 
apar ca personalități anormale rezultat al influenței condiţiilor defavo- 
rabile de mediu. Pentru Binder, ca si pentru multi alții, opoziția dintre 
cele două tipuri de personalități anormale nu este însă absolută. El recu- 
noaste atit rolul patoplastic al mediului în structurarea psihopatiilor, cit 
și al terenului cuprins în așa-numita personalitate discordant-normală — 
în constituirea dezvoltărilor psihogene. 

O contribuţie deosebită în dezvoltarea principiilor teoretice si prac- 
tice ale conceptului de psihopatie a adus O. V. Kerbikov. Atenţia sa s-a 
îndreptat in special asupra problemei rolului care revine predispozitiei 
si mediului în determinarea psihopatiei. 

În ceea ce priveşte rolul educaţiei şi al mediului social în înțelesul 
larg al cuvîntului, Kerbikov, împreună cu Ghindikin, înclină să admită 
posibilitatea intervenţiei factorilor amintiţi atit în dezvoltarea si accen- 
tuarea trăsăturilor psihopatice primare (înnăscute), cit si in formarea 
de către acești factori a altor particularități (secundare, cistigate) care 
BE ee pe primele în tabloul clinic. 

. In anumite condiţii, personalități anormale pot fi determinate 
numai prin intervenţia de sine stătătoare a factorilor peristatici. Rolul 
mediului autorii îl explică in lumina concepţiei dinamice pavloviste 
despre constituţie. Astfel acţiunea nocivă a lor poate determina defecte 
funcţionale ale activităţii nervoase superioare cum ar fi tipul slab de 
inhibitie internă, labilitatea sau dimpotrivă inertia stereotipurilor dina- 
mice care pot sta la baza unor trăsături dizarmonice psihopatice. Cu 
alte cuvinte, condiţiile externe nu numai că pot scoate în evidenţă, 
întări sau completa trăsăturile patologice moştenite, ci ele pot să și 
determine de sine stătător un tip sau altul de personalitate patologică. 
Autorii susțin acest punct de vedere pe baza stabilirii prin studii catam- 
nestice a unor corelaţii între particularitátile deformationale ale perso- 
nalităţii si condiţiile de mediu. Exemplificind diversele posibilităţi de 
structurare a tipurilor de personalități anormale, Kerbikov arată trei 
din observațiile sale ilustrative : 
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a) fetiţa „idol al familiei“ avind ca trăsături de caracter irasci! 
tatea, atitudinea capricioasă faţă de cei din jur, crescută în cond 
mediu familial care-i cultivau meritele, de recunoaştere si eviden! 
continuă a calităților, la virsta adolescentă s-a conturat ca o personali 
egoistă care pretindea recunoașterea și care a căpătat caracteris 
psihopatului isteric ` 

b) fetița „cenuşăreasa familiei“ închisă, timidă, nelinistitá, băn 
toare, a cărei copilărie a fost întunecată de jigniri nedrepte, bătăi, ba! 
cură, la adolescență a căpătat caracteristicile unei personalităţi i 
astenice, iar atunci cînd a reușit să capete oarecare autonomie 
produs o cădere bruscă a mecanismelor inhibitorii cu dezinhibiţia u 
tendinţe instinctive și ca urmare a început să practice prostituţia ; 

c) cel de al treilea copil, conflictual, irascibil, crescut într-un mi 
unde dominau afectele primitive, brutale, explozive, care a 
aproape total educaţia copilului lăsîndu-l sub influența străzii, a 
turat la virsta pubertátii trăsăturile psihopatiei excitabile, expli 

Aducind în discuţie aceste modele de structurare a unor peri 
nalitáti anormale, Kerbikov si Ghindikin evidenţiază concordanța dint 
tipul personalităţii si condiţiile de mediu in care s-a format, apreci 
ca deosebit de important rolul factorilor de mediu in determin: 
particularităţilor patologice atunci cînd aceşti factori sînt lăsaţi să acți 
neze. Ei fundamentează în același timp valoarea incontestabilă a n 
rilor de înlăturare a acestor influenţe în prevenirea structurării rä 
turilor patologice ale unei categorii de personalităţi dizarmonice. 

Se consideră aceste tipuri de personalități anormale dete r 
psihogen (ca ceva intermediar între psihopatie si nevroză) ca fiind s 
lare cu conceptul de „nevroze ale caracterului“, formulat de Du 
Alexander si cu cel de „nevroză de dezvoltare“ a lui Miasișcev. Nefii 
de acord cu termenul de nevroze ale caracterului (acesta purtind 
sine „virusul funcționalismului“), Kerbikov sustine termenul de „d 
voltare patologică a caracterului“. Autorul socotește importantă di 
renfierea acestei categorii de manifestări de grupa nevrozelor si 
variantele extreme ale personalităţilor anormale, dar negăsind cri 
nete de diferenţiere le situează în sectoarele zonei de graniţă din 
psihopatie-nevroze si variantele extreme nepatologice ale personalit 
normale. 

După Kerbikov si Ghindikin, dezvoltările aberante ale pers 
tății cauzate de condiţiile mediului înconjurător (educaţie 
traume psihice repetate sau continue etc.) ajung în final să se 
tifice din punct de vedere clinic cu psihopatiile constituționale 
zind așa-numita psihopatie căpătată. Astfel Kerbikov si Ghin 
confirmá in cercetárile lor pe cele ale lui Vvedenski in sensul 
conceptul diagnostic de psihopatie sint cuprinse foarte multe stări 
nu pot fi considerate „psihopatii de la natură“ (psihopatii de ni 
sau constituționale in sensul lui K. Schneider) În plus pe baza o! 
vatiilor proprii autorii menţionează cá „grupa nucleară“ este 
rativ mică în timp ce majoritatea psihopatiilor trebuie atribuită „p 
patiilor marginale“, adică a acelor forme de dezvoltări dizarmonice 
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hopatice, care se structurează sub influența evidentă a unor factori 
nefavorabili de mediu. În astfel de situaţii, de cele mai multe ori, rolul 
unei anumite predispoziții nu poate fi negat, dar el rămîne mai mult 
sau mai puţin secundar. Kerbikov afirmă că deosebirea între psiho- 
patiile marginale şi cele de nucleu nu constă atit în tabloul lor clinic 
final, ci în căile de formare ale acestor personalități anormale. În sta- 
diile incipiente (intilnite de obicei la copii si adolescenti) însușirile pato- 
logice ale personalității au un caracter relativ instabil şi ca atare 
„reversibil. 
H Aşa cum psihiatrul elveţian M. Tramer considera o serie de carac- 
tere dificile, anormale intilnite la copii drept stări prepsihopatice 
" („adică stadii precursoare psihopatiei care izbucneste dacă măsurile 


. educative pediatrice sau psiho-pediatrice nu sint luate la vreme“), tot 


astfel Kerbikov si Ghindikin demonstrează prin observaţii clinice pro- 

. prii existența unor astfel de stări. În explicarea lor, ultimii aduc în 
discuţie lucrările lui P. B. Gannuskin, care deosebea stadiul de „carac- 
ter neformat* cînd diferite componente ale personalităţii încă nu sint 
legate una de alta într-un tot unitar și cînd mai este încă posibilă modi- 
ficarea unora dintre ele. În această etapă ar fi vorba deci de o psiho- 
patie in formare „în statu nascendi“, 

Reluind deci punctele de vedere enunfate doar (de cátre Gannus- 
kin si Tramer), Kerbikov si Ghindikin le obiectiveazá prin analiza obser- 
vaţiilor proprii si accentuează in special importanța coexistenfei unor 
contradicții flagrante între diversele trăsături ale personalităţii prepsi- 
 hopatice. Este vorba de contradicții situaționale astfel încît una si 
aceeași persoană într-un anumit fel de ambianţă (sau într-o situaţie) 
apare timidă, lase, fricoasă, într-o altă stenicá, excitabilă, violentă, iar 
într-o a treia situație nici măcar nu prezintă aspecte de comportament 
patologic. În această concepție a lui Kerbikov ar fi vorba deci de un 
stadiu in care manifestările psihopatice sint încă necristalizate, mai 
puţin exprimate și în orice caz manifestarea lor este mai evidentă 
numai într-o ambianiá mai tolerantă față de ele. Astfel elevul (inainte 
sau în perioada virstel pubertare) care la şcoală este obiectul bătăii de 
joc al colegilor, se comportă în şcoală ca un timid, ca un inhibat nepu- 
tind să meargă impotriva tuturor, să se apere. Același elev însă în sînul 
familiei se comportă ca un despot, turbulent și excitabil, iar într-un 
colectiv în care a reușit să stabilească unele relaţii amicale se com- 
portă normai. 

Spre deosebire deci de psihopatiile constituţionale („de nucleu“) în 
cazul acestor psihopatii (căpătate) dezvoltarea personalităţii recunoaşte 
o altă stadialitate, în primele etape trăsăturile patologice fiind abia 
sesizabile, apoi mai evidente avind adesea caracter contradictoriu in 
funcţie de particularitátile mediului (mai permisiv cum este mediul 
familial sau mai puţin permisiv) si de relaţiile pe care viitorul psihopat 
a reușit să le creeze cu membrii diferitelor colectivităţi cu care vine 

în contact. 
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Pentru psihopatia căpătată însă, ca si pentru psihopatia constitu- 
Wonalá, pubertatea este perioada de evidentiere maximă a trăsăturilor 
patologice ale personalităţii. 

In articolul său intitulat „Patologia dobinditá a caracterului“ (1965) 
O. V. Kerbikov menţiona importanța deosebită a cercetărilor concrete 
sociologice, microsociologice în care psihiatrul impreună cu sociologul 
trebuie să studieze nu numai aspectele individuale ale subiectului ci şi 
ambianța, microclimatul familial pentru a evidentia ce anume factori 
au acţionat sau acţionează în formarea personalităţii psihopatice. Acest ` 
tip de cercetare este de o deosebită importanţă pentru a putea sesiza 
sensul evoluţiei unui subiect aflat într-o etapă prepsihopatică si a influ- 
enfei mediului care determină o astfel de dezvoltare patologică. 

De altfel se cunoaște cá, asa cum spunea Kramer, nenorocirea copi- 
lului nervos nu constă în aceea că se naște din părinți nervoși, ci în 
faptul că acesta este nevoit să trăiască împreună cu ei. Referindu-se 
la rolul părinţilor psihopati, Ghiliarovski afirmă cá ei, nu numai că 
nu-și îndeplinesc obligaţiile față de copiii proprii, dar prin comportarea 
lor aduc în permanenţă grave prejudicii dezvoltării caracterului și perso- 
nalitátii acestora. 

Din această succintă trecere în revistă a unor date privind dife- - 
ritele concepţii cu privire la psihopatii şi dezvoltările psihopatice se 
pot desprinde unele puncte de vedere comune ale autorilor care au 
contribuţii recunoscute în acest domeniu. 

Astfel trecerea anilor de la formularea conceptului de psihopatie 
a dus la recunoaşterea ei si a impus studii din ce in ce mai aprofun- 
date pentru delimitarea factorilor care o determiná, pentru stabilirea 
raportului dintre innáscut si căpătat în structurarea unei personalități ` 
patologice psihopatice cît si pentru a stabili o oarecare stadialitate a 
acestei structurári. În același timp nu puţine au fost eforturile de a 
stabili cadrul clinic al unor manifestări patologice atit de polimorie, 
conturindu-se astfel zonele de demarcaţie si de intricare dintre psiho- 
patii si variantele extreme ale normalului dintre psihopatii si nevroze, 
psihopatii si psihoze si in sfirsit dintre psihopatii si variantele mai 
uşoare ale dezvoltărilor cu deficit cognitiv global (debilitate mintală). 

In ceea ce priveşte poziţia noastră în domeniul psihopatiilor, ea a 
fost parţial exprimată atit în definiţia formulată cit şi în relatarea 
datelor din literatură. Exprimind sintetic această poziţie redăm citeva 
din punctele comune de vedere cu reprezentanţii și fondatorii aces 
concept nosologic. d 

1. În definirea cadrului clinic al psihopatiei constituite indife 
dacă este vorba de o psihopatie de nucleu sau de o psihopatie ma 
nală, cele trei principii (totalitátii, constantei si cel al intensității 
stabilite de Gannușkin) sint acelea care diferențiază această grupă 
morfă de personalităţi patologice de alte tipuri de dezvoltare și 
diversele variante extreme ale personalităților normale. În același tin 
împreună cu alti autori (K. Schneider, Kerbikov, Petrilovitsch, Gh 
dikin, Kovalev) considerám cá intre psihopatii, nevroze, psihoze 
variantele extreme de personalitate nu poate fi vorba de linii rigide de 
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demarcație, între ele existind „zone“ de trecere în interiorul cărora 
sint posibile interferentele între normal si diversele manifestări pato- 
logice, între intensitatea psihopatică si nevrotică, între prima si intensi- 
tatea psihotică episodică (decompensările depresiv reactive, crizele de 
afect patologic, crizele si manifestările psihotice isterice) sau cu evo- 
luţie cronică (unele variante ale paranoiei, ale delirului senzitiv de 
relaţie, ale psihozelor hipocondrice). 

2. Din punct de vedere etio-patogenic, indiferent de tipul sáu — 

de nucleu sau marginal — personalităţii psihopatice i se recunoaşte o 

„ determinare în același timp constituţională si psihogenetică. În acest 

. fel, în structura sa, personalitatea psihopatică prezintă o anumită stadia- 

"litate, intensitatea manifestărilor clinice fiind legate in mod direct atit 

. de particularitátile constituţionale cit si de cele ale mediului ambiant, 

. ponderea acestor factori fiind diferită de la un caz la altul. 

d In situaţia in care factorii constitutionali sint predominanti si au 
un rol patogenetic esenţial fiind capabili a impune chiar si numai prin 
sine insusi anormalitatea, vorbim de psihopatia de nucleu. Ín aceastá 
categorie se incadreazá acele cazuri la care precocitatea si intensitatea 
manifestărilor clinice permit de cele mai multe ori a afirma diagnos- 
ticul de psihopatie — dezvoltare dizarmonicá de tip psihopatic — incá 
din copilărie. De exemplu, dintr-o familie cu mai mulţi copii care cresc 
în aceleaşi condiții de mediu, unul se dezvoltă patologic diferentiindu-se 
de ceilalţi si venind în conflict cu ei. 

Admiţind concepţia dinamică a constituţiei si ca atare posibilitatea 
modificării reactivitátii subiectului ca urmare a unor dereglări functio- 
'nale ale activităţii nervoase superioare (în sens pavlovist) considerăm 
ca posibilă şi rezonabilă structurarea unor categorii de personalităţi 
anormale la care rolul patogenetic principal revine factorilor perista- 
tici (dezvoltările psihogenetice — Binder — dezvoltările patologice de 
caracter — Kerbikov). 

In raport cu durata acţiunii nefavorabile a mediului dar mai ales 
ca urmare a intervenţiei sinergice a unor particularități constituţionale 
care nu ar fi căpătat altfel expresivitate clinică, astfel de manifestări 
preponderent psihogene pot ajunge, la adult, a se identifica din punct 
de vedere clinic cu psihopatia constituţională (de nucleu). Realitatea 
clinică ne arată că astfel de situaţii reprezintă marea majoritate a cazu- 
rilor intilnite în practică constituind așa-numitele psihopatii marginale. 

În aceste forme de psihopatii, semnificaţia patogenică a factorului 
de mediu, existența unui stadiu de formare in care criteriile totalitátii, 
constanfei şi intensității sint mai greu de evidenţiat ca şi posibilitatea 
ca, în condiții adecvate, tulburările să parcurgă drumul invers spre 
compensare sau armonizare, constituie particularitátile care apropie 
tabloul lor clinic de cel al dezvoltărilor nevrotice. Creşterea ponderii 
factorului constitutional innáscut, precocitatea, intensitatea, constanța, 

stabilitatea si caracterul unitar, totalitar al fenomenologiei clinice carac- 

terizează cazurile care fac trecerea spre psihopatia vera. În acest fel 
psihopatiile marginale constituie zona posibilă de interferenţă între 
psihopatii și nevroze. 
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Pe baza celor de mai sus credem că mai ales pentru categoria 
psihopatiilor marginale în perioada lor de început, de formare se justi- 
fică mai bine noțiunea de stadiu prepsihopatic (Tramer, Kerbikov) 
menită a exprima manifestările intilnite mai ales la copil si adolescent, 
manifestări capabile însă a căpăta cu timpul un caracter general 
si stabil. 

3. Recunoașterea rolului factorilor constituţionali in determinarea 
psihopatiei nu exclude înţelegerea ei ca pe o tulburare care prezintă o 
anume evoluţie în timp. Interrelaţia constituție — mediu — particu- 
larităţi ale etapelor de virstă este hotăritoare în accentuarea sau ate- 
nuarea trăsăturilor înnăscute, în declanșarea decompensărilor, a meca- 
nismelor compensatorii si supracompensatorii ca si în formarea si fixarea 
particularitátilor aduse în tabloul clinic de aceste reacţii sau de factorii 
exogeni indiferent de natura lor organică sau psihogenă. 

4. Importanță principală deosebită apreciem că are nu numai deli- 
mitarea psihopatiilor față de nevroze, ci si față de o serie de stări de 
intensitate psihopaticá care sint cuprinse de noi sub termenul generic 
de „stări psihopatoide“, sinonim nu cel de „psihopatie secundară“, 
„psihopatie organică“, „pseudopsihopatie“, „psihopatie simptomatică“ - 
utilizate in alte țări (vezi stările psihopatoide). 

5. Considerăm ca unilaterali si in disonanță cu etiopatogenia si 
manifestările clinice, termeni ca: „anetopatie“, „oligotimie“, „socio= 
patie“, meniţi să înlocuiască pe cel de „personalitate psihopatică“ sau 
pe cel simplificat de „psihopatie“. 

Importanța principialà a dezacordului cu aceşti termeni constă în 
primul rind în faptul că susţinătorii lor le limitează utilizarea la un - 
grup foarte mic de psihopatii de nucleu, în timp ce marea majoritate. 
a psihopatiilor marginale, ráminind în afara conceptului, sint confun- 
date cu nevrozele, cu psihogeniile în general sau cu o serie de reacţii 
„antisociale“, „dissociale“ care nu întotdeauna şi nu în principal 
exprimă ceea ce noi înțelegem prin psihopatie. 

Epidemiologie. Multitudinea termenilor utilizaţi pentru a desemna 
personalitatea psihopatică, tendinţa unor școli psihiatrice de a limita 
diagnosticul la psihopatiile constituţionale, de a confunda psihopatiile | 
cu nevrozele sau de a extinde limitele lor către unele stări de debili- 
tate mintală, către unele stări psihotice cit si suprapunerea lor pe 
noțiunea de psihopatie organică (pseudopsihopatia) fac ca datele epii 
miologice să fie deosebit de incerte. În aceste condiţii se poate deduc 
dificultatea deosebită a stabilirii ponderii psihopatiilor in struci 
morbiditátii prin boli psihice. Problema devine si mai dificilă la c 
unde, existind uneori rejineri justificate de a fixa diagnosticul de p 
patie, mulți autori preferă să inglobeze dezvoltările dizarmonice de tip 
psihopatic in marele si polimorful domeniu al ,tulburárilor de comp 
tament“, împreună cu „dezvoltările nevrotice“, cu caracterele difi 
infantile sau cu întreaga gamă de inadaptări şi eşecuri școlare. A 
după datele lui Kohler, 10% dintre copiii de virstă școlară trebuie defi 
niti ca „inadaptaţi“, iar din acest procent 5—69/, aparţine „tulburări 
de caracter“. 
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Referindu-se la cei 4500 de copii de şcoală primară din cantonul 
elveţian Berna, Weber aprecia cá circa 1 300 de copii prezentau diverse 
anomalii psihice mai ușoare sau mai grave. Acest autor, referindu-se 
mai precis la psihopatiile infantile estima procentul de 2,5% pentru 
acest tip de anomalii de personalitate. 

În baza aprecierii datelor apărute în literatura de specialitate în 
perioada anilor 1929—1965, V. Dimitriev constată că indicele statistic 
. al diagnosticului de psihopatie oscilează între 0,7 si 30%. După datele 
„lui Panse frecvența psihopatiei raportată la populaţia medie reprezintă 
aproximativ 5—7°/. Chiar şi ţările cu vechi tradiţii de evidența dispen- 
V sarizată a bolnavilor psihici nu pot oferi date suficient de certe în ceea 
“ce privește frecvența psihopatiei. Astfel, O. V. Kerbikov (1962) arată 
„că psihopatii constituie circa 5%, din totalitatea bolnavilor cuprinși in 
„ sistemul asistenţei dispensarizate. Autorul subliniază însă cá acest pro- 
. cent nu reprezintă realitatea deoarece in categoria bolnavilor psihici 
` dispensarizaţi nu sint cuprinse decît personalitățile psihopatice cu forme 

grave, cu decompensări psihotice, în timp ce categoriile majoritare de 
psihopati cu forme ușoare sau de intensitate medie nu au fost luați in 
evidenţa dispensarizatá. În literatura sovietică de specialitate, o serie 
de date cu caracter statistic se referă la frecvența comparativă a diver- 
selor forme clinice de psihopatie. Astfel K. F. Kanareikin si M. I. Iasis, 
în baza studiului a 426 psihopaţi apreciază cá psihopatii excitabili, aste- 
nici, isterici si psihastenici reprezintă 77% din totalul lotului, cveru- 
lenţii 7%, în timp ce inchisii in sine patologic (schizoizii), perverşii 
sexuali si timopații reprezintă doar 6%. Din datele oferite de studiul 
-citat reiese că formele mixte de psihopatie reprezintă circa 10%. Pe un 

- lot mai mic de cazuri (85), Freierov apreciază cá ?/, din totalitatea for- 
melor clinice de psihopatie este constituită de psihopatii astenici, exci- 
tabili, isterici si psihastenici, in timp ce formele mixte ar reprezenta 
circa 20%. 

Aspecte generale clinice. Punctul nostru de vedere în încercarea 
de a defini psihopatia împreună cu tentativele altor autori de a deli- 
mita cadrul acestui grup polimorf de personalități patologice a fost 
expus mai sus. Mai mult ca în orice alt domeniu al psihiatriei însă poli- 
morfismul deosebit al manifestărilor psihopatice impune evidenţierea 
aspectelor comune diverselor forme clinice de psihopatie. Așa cum am 
putut deduce din definirea cadrului clinic, fenomenologia psihopatiilor 

se prezintă sub o diversitate deosebită de modele. Indiferent de model 
însă ineficienta sistemului adaptativ rămîne o trăsătură comună de o 
deosebită valoare clinică. Desigur că insuficiența capacității de adap- 
tare la condițiile mediului familial, de muncă și în general social se 
exprimă în mod diferit şi în funcţie de model. Astfel psihopatul exci- 
tabil si exploziv se menţine de obicei pe versantul conflictelor zgomo- 
toase, brutale, psihopatul isteric se impune atenţiei prin dramatismul 
și exagerarea momentelor conflictuale, astenicul mai închis, mai retras 
recurge în momentele de dificultate la atitudini dublicitare, dovedeşte 
lasitate, în timp ce psihastenicul rămîne copleșit de multitudinea de 
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planuri si in rumegarea lui mintală devine adesea incapabil să ia o 
hotărire. 

Deci, prima particularitate comună a personalităților psihopate este 
exprimată în capacitatea diminuată sau în incapacitatea lor de adaptare | 
armonică si suplă, asa cum spunea S. Roșu, la condiţiile obișnuite 
de viaţă. 

Caracterul lucid al acţiunilor psihopatului, cît şi inteligenţa lui 
care uneori poate depăși nivelul mediu, nu sint capabile să corecteze 
eficient anomalia comportamentală din cauză că psihopatul nu o recu- 
noaste si ca atare nu are posibilitatea de a formula față de ea un 
sistem critic, eficient, capabil să antreneze și să întărească frinele voli- 
fionale în sensul armonizării relaţiilor sale cu ambianța. 

A doua particularitate clinică comună constă astfel în nerecunoag- | 
terea defectelor structurale care face ca de cele mai multe ori psiho- 
patul să-și explice ieșirile brutale, cît si insuccesele repetate prin ati- 
tudinea altora, in. principal a celor din jur, față de el. De aceea zbu- 
ciumul interior al psihopatului care nu trezește ca la nevrotic rezo- 
nant(a suferinței constientizate îl situează pe primul pe palierul obsta- 
colelor de netrecut a căror cauză stă ascunsă tocmai in defectele struc- 
turale nerecunoscute. Dacă nevroticul trăiește traumatizat scăparea 
frinelor şi greutăţile lui adaptative, comparind în permanenţă starea 
lui prezentă cu sistemul sáu relational din perioadele premorbide, psiho- - 
patului nu-i rămîne decît posibilitatea de a se compara prin transpa- 
rență cu alții, viața personală neoferindu-i alt model relational decit 
pe cel structurat anormal. 

Din primele două particularități clinice comune se degajă cea de a 
treia, care situează psihopaţii, indiferent de forma clinică, în categoria 
persoanelor veşnic nemulfumite de poziţia pe care societatea le-o oferă 
în sînul ei, după criterii de obicei reale și obiective. Această poziţie 
alimentează starea permanentă de tensiune în diverse moduri. Astfel 
psihopatul isteric, cverulent sau hipertimic si uneori chiar şi instabil 
este nemulţumit de faptul că „firma colorată“ a calităţilor pe care si le 
atribuie rămîne neconfirmată de realitatea socială. Această imagine ` 
eronată pe care și-au format-o despre persoana proprie izbindu-se de 
refuzul acceptării ei de către anturaj stenizează şi amplifică excesiv. 
preocuparea acestor categorii de psihopaţi in a cere să fie recunoscuţi, 
să li se dea dreptate. În lupta respectivă aliaţii rămîn prieteni de drum. 
doar atita timp cit evită contrarierea, admitind părerea psihopatului | 
despre el insusi si faptele lui de obicei exagerate si arbitrare. Reversul 
conduce rapid la o atmosferă schismaticá, care in situaţii extreme - 
decompensare face ca psihopatul să declare război tuturor, să lupte | 
„unul“ împotriva tuturor. Dacă asa se exteriorizează clinic defectel 
nerecunoscute ale categoriilor de psihopati descrise mai sus, psihaste- 
nicii, astenicii, desi identifică mai uşor (prin comparaţie cu alţii) unele 
deficiente, rămîn si ei inclinati să creadă sau sint convinsi că eșecurile 
personale se datorează în principal inechităţii, egoismului și lipsei de 
înţelegere a celor din jur. Din aceleași motive aparente sau după moda- | 
lităţi asemănătoare de apreciere a relaţiilor cu cei din jur, timopatul 
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depresiv isi clădeşte „filozofia pesimistă“, isi alimentează convingerea 
lipsei de sens a vieții postulind neputinfa omului de a realiza fericirea 
într-o lume, cum o califică el „egoistă si rea“. 

Prima categorie, prin supraaprecierea calităţilor, cea de a doua 
prin subaprecierea lor se află într-un dezacord aproape continuu cu 
ceea ce societatea le cere sau le oferă. 

Fiecare dintre formele clinice ale psihopatiei are o simptomatologie 
dominantă, un sindrom dominant care o deosebeşte de celelalte deși 
filmul existenţial al personalităţii patologice respective, istoria structu- 
 rürii ei înglobează o multitudine de manifestări. De aceea in definirea 
"cadrului clinic se impune pe de o parte a evidentia ce este dominant 
„la o anumită etapă, iar pe de alta trebuie căutaţi cu deosebită meticu- 
- lozitate radicalii constanti ai fiecărui model clinic. Deci, aprecierea feno- 
` menologiei dominante la un moment dat cere ca ea să fie racordată cu 
ceea ce într-o formă mai atenuată sau mai subliniată, a caracterizat in 
. etapele anterioare personalitatea subiectului în scopul evidenţierii acelor 

„radicali constanţi“ cărora Binder le acordă o importanţă deosebită in 
definirea „stărilor psihopatice permanente“. Secţiunea longitudinală a 
existenţei psihopatului poate evidentia o suită de radicali care apar în 
evidenţa clinică sau în secţiunea transversală nu în totalitatea lor, ci 
într-un număr limitat și uneori într-o formă insuficient conturată. Ei 
pot să fie astfel exprimati clinic fie printr-o dezvoltare cantitativă exa- 
gerată sau dimpotrivă printr-o insuficientă dezvoltare și maturizare a 
unor funcţii sau laturi ale activităţii psihice. Așa cum susţine Binder, 
combinarea cantitativă a acestor radicali fage ca diferitele componente 
ale personalităţii să nu se imbine armonic dindu-i acesteia un aspect 
dizarmonic („dezintegrat“ după termenul autorului). 

Aşa cum dealtfel o afirmaseră cu mult înainte K. Schneider și 
Gannuskin, manifestarea acestor particularități anormale trece, după 
expresia lui Binder, „ca un fir roşu“ prin întreaga existență a subiec- 
tului afectind structura si stabilitatea acestuia în orice situaţie chiar 
dacă aceste trăsături sint dăunătoare subiectului însuși. Aceşti „radicali“ 
deci, sub o formă mai exprimată sau mai puțin exprimată, afectează 
personalitatea în totalitatea ei şi se caracterizează printr-o stabilitate 
deosebită, insuficiența capacităţii de adaptare putind fi decelată încă 
din copilărie. 

Trăsăturile comune amintite confirmă de fapt actualitatea princi- 
piilor totalității, constanfei si intensității descrise de Gannuskin ca fiind 
absolut necesare delimitării cadrului clinic al psihopatiei. 

După părerea lui Homburger (1926) si K. Schneider (1950) chiar si 
la copil, începind cu virsta școlară, se pot decela anumiţi radicali după 

care se pot prefigura formele clinice ale psihopatiei ce se va cristaliza 
la virsta adultă. Este vorba desigur de tipul constituţional de psiho- 
patie (de nucleu) la care manifestările sint, comparativ cu cel marginal, 
mai precoce si mai bine exprimate. 

Cu toate acestea majoritatea autorilor sint de acord că, din per- 
spectiva patologiei adultului, tabloul clinic al psihopatiei la copil nu 
prezintă aceeași bogăţie si diferenţiere simptomatologică, formele clinice 
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fiind mai slab conturate. Acest adevăr este cu atit mai valabil cu cit 
avem in vedere virstele mai mici. La copil unele simptome morbide 
ráminind încă în stadiul latent sau mai slab exprimate pot fi aco- 
perite de altele nespecifice. 

Pină la virsta şcolară si chiar mai tirziu instabilitatea, impulsivi- 
tatea, irascibilitatea, labilitatea afectivă etc. pot reprezenta manifestări 
încă fiziologice sau pot fi cu ușurință determinate de variate cauze 
exogene, ceea ce adesea face dificilă și riscantă etichetarea lor ca mani- 
festári patologice structurate si stabile. În plus, dinamica vie, proprie 
dezvoltării copilului se reflectă si in tabloul clinic al psihopatiei sub 
forma imbogátirii sale cu noi trăsături, a accentuării sau atenuării celor 
existente, a creșterii ponderei unora în detrimentul altora. Sint de refi- 
nut de asemenea unele perioade așa-numite critice ale dezvoltării care 
aduc cu ele manifestări proprii cu caracter mai mult sau mai puţin 
trecător, capabile insă într-un anumit context să se integreze fenome- 
nologiei morbide. Acestea fac ca la copil încadrarea psihopatiei în 
tipare clinice prestabilite să fie mai relativă decit la adult. 

Tipologia psihopatiilor. Multiplele puncte de vedere divergente în 
domeniul delimitárii cadrului psihopatiei s-au rásfrint deosebit de 
puternic asupra clasificării formelor clinice. De aceea în ceea ce pri- 
veşte tipologia psihopatiilor aproape fiecare autor își propune să-și 
sistematizeze modelele sale fie după criterii clinice, fie caracteriologice 
sau personologice. Acesta este motivul pentru care nu ne permitem să 
redăm diversele sisteme de clasificare considerind mult mai util să 
redám modelele clinice cele mai bine conturate, ele fiind si mai frec- ` 
vent întilnite în unele clasificări recunoscute ca acelea ale lui K. Schnei- 
der, Gannuskin, Petrilowitsch, Kerbikov, Popov etc. la adult, Homburger, 
Gurevici, Simson, Ozeretki, Trammer, Stutte si alții la copil. 

In general aceste clasificări au ținut seama de relativitatea simpto- ` 
matologiei în cadrul manifestărilor polimorfe ale unei psihopatii, din 
care cauză semnele clinice au fost grupate în sindroame dominante, 
după care s-au delimitat unele modele clinice (timopati depresivi și 
expansivi, astenici, excitabili-explozivi, psihastenici, isterici, epileptoizi, 
schizoizi etc.). 

Pornind de la realitatea clinică si tinind seama de clasificările unor | 
autori cu merite deosebite in domeniul de referință, noi ne insusim 
următoarea sistematică de expunere : 

1. Psihopati excitabili (explozivi); 2. psihopaţi instabili; 3. psiho- 
pati astenici ; 4. psihopati psihastenici ; 5. psihopafi isterici; 6. 
pati: a) euforici, b) depresivi; 7. paranoici (cverulenti, procesomani);. 
8. personalităţi cu impulsiuni psihopatice (perversiunile impulsi 
Kraepelin) ; 9. psihopati perversi sexual. 

1. Psihopa;i excitabili (explozivi) si dezvoltările dizarmonice 
patice de tip excitabil. 

Tulburárile de comportament la copiii cu dezvoltare dizarmonică 
de tip exploziv se manifestă devreme. Încă înainte de virsta scolará ei 
sint caracterizați de către părinți și educatori ca foarte dificili. Reac- 
iille coleroase însoţite de agresivitate, neastimpărul, capriciozitatea, ati- 
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tudinea voluntară, obrăznicia, ii fac să fie repede remarcati. Uneori 
aceste tulburări sînt trecute cu vederea de către anturaj. O analiză 
atentă a acestor cazuri permite însă să se constate că aceste tulburări 
împiedică evident adaptarea copilului în ambianţă si cá ele opun o 
mare rezistență măsurilor educative. Cu virsta, manifestările se accen- 
tuează si se imbogátesc, aceasta si ca urmare a usurinfei cu care acești 
copii își insugesc exemplele negative ale unei ambiante neadecvate. 
Odată cu intrarea în şcoală existența copilului cu comportament explo- 
ziv se complică si mai mult. In fața sa stă o nouă si dificilă sarcină, 
- aceea de a se adapta unor cerințe care-i depășesc si mai evident posi- 
^ bilităţile. Aceste noi cerinţe scot la iveală seriozitatea tulburărilor si 
impun școlii sau apartinátorilor a se adresa medicului. 
` La aceşti copii accesele de minie apar cu uşurinţă la contrarieri 
= adesea minore. În timpul crizelor lor coleroase copiii ţipă, lovesc 
orbește, cu răutate, distrug lucrurile lor si ale altora fără a ţine seama 
"de urmări. Reactionind la o observaţie considerată de el neindreptátità, 
un copil de 9 ani a lovit cu pumnii şi picioarele pe învăţător, a aruncat 
cărțile si caietele prin fereastră apoi a fugit din clasă tipind si amenin- 
iind „vă omor pe toţi“. Obişnuit accesele de violenţă trec repede, in 
scurt timp totul reintră in normal, pacienţii isi apreciază mai mult sau 
mai puţin critic faptele săvirşite. Cu toate acestea, regretele ajung doar 
pină la prima pricină capabilă să reaprindă „fitilul“ unei noi descărcări 
afective. În momentele de liniște aceşti copii sînt sociabili, prietenoși, 
activi, dovedesc posibilităţi intelectuale satisfăcătoare. 

Ca si la copii, la adulti tabloul clinic este dominat de înclinarea 
deosebit de marcată către scurtcircuitări, către reacţii primitive, zgomo- 
toase, brutale. Incitatii de mică însemnătate, pot da naştere la ieșiri 
de minie, uneori cu manifestări de agresivitate sau clastice (de distru- 
gere) de o mare violenţă. Dacă este greu de stabilit frecvența absolută 
a acestui tip, ei ajung în tot cazul foarte des în faţa psihiatrului, dato- 
rită naturii actelor lor si pun probleme medico-legale. Fundamental însă 
nu întîlnim la psihopatul exploziv acele trăsături de imoralitate proprii 
criminalului adevărat. Acţiunea explozivă este urmată de „răcorire“, 
adesea de simtáminte de căință. Trebuie să remarcăm că si alți psihopati 
sint susceptibili de-a face astfel de reacții (hipertimicii si depresivii in 
mod deosebit), dar, în acord cu alţi autori, credem că la un anumit grup 
de personalități psihopatice explozivitatea apare ca trăsătură psihică 
dominantă. 

Alteori, atît la copil (Milea, 1970), cit și la adult tabloul clinic al 
psihopatiei de tip excitabil apare mult mai complex. Accesele de minie 
manifestă un exprimat caracter bipolar reprezentat de opoziţia dintre 
marea uşurinţă cu care se declanșează și ating intensitatea maximă, pe 
de o parte și dificultatea cu care se epuizează lăsînd după ele o stare 
de tensiune si dispoziţie ostilă, fără regretul actelor săvirşite sau senti- 
mentul vinovátiei. Fondul dispozitional posomorit, atitudinea ostilă față 
de anturaj, firea ranchiunoasá, răzbunătoare, prezența de înclinații si 

instincte patologice si o „personalitate“ puternică, exagerată si rigidă 
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exprimată printr-un caracter stenic, egoism, egocentrism si o dorință de | 
a se impune cu orice pref, completeazá trásáturile de bazá ale tablou- 
lui clinic. i 

Încă de la începutul secolului s-au remarcat asemănări între acest 
tip de comportament exploziv si aşa-numitul caracter epileptic dar si 
astăzi problema psihopatiei epileptoide continuă să rămînă controver- 
sată. Krisch (1926), Bleuler (1926), Bumke (1939), K. Schneider (1962) 
neagă existența psihopatiei epileptoide considerind-o o entitate nefun- 
damentată etiopatogenic şi insuficient definită clinic. 

Wilmans (1914), F. Minkowska (1937), Kleist (1926), Ozeretki (1938), 
Conrad (1963) recunosc psihopatia epileptoidá însă condiționează dia- 
gnosticul de dovada existentei unei nemijlocite legáturi genetice cu 
epilepsia, în timp ce alţii o acceptă fie vorbind doar de o bază biolo- 
gică sau genetică comună, în sensul cel mai larg al noţiunilor (Suha- — 
reva, 1933; Koch G., 1955), fie fără a pretinde dovada unor astfel de ` 
legături (Gannuşkin, 1925; Mauz, 1926; Kerbikov, 1958). S-a presupus 
că în cazul psihopatilor de acest tip ar fi vorba de o „epilepsie larvată“. 
Problema a cunoscut o reactivare cînd studiile electroencefalografice 
(Honcke, Strömgren si Zahle, Roman, Braslă) au arătat cá la psihopaţii | 
cu comportament exploziv procentul traseelor disritmice este conside- | 
rabil mai mare. Nu toate publicaţiile confirmă această frecvenţă ridi- 
cată (cf. de ex. Tólle)J. Autori mai noi sint de părere cá, atit timp cit 
nu există crize nu putem vorbi de epilepsie. Pe de altă parte, explo- 
zivilor le lipsesc o serie de trăsături foarte caracteristice epilepticilor 
cum ar fi adezivitatea, bradipsihia, politetea excesivă etc. Cu toate 
acestea s-ar putea presupune totuși, că, chiar în lipsa unei identități 
clinice există elemente patogenice comune între epilepsie si unele 
variante extreme ale psihopatiei explozive cu aspect epileptoid. 

2. Psihopaţii instabili — dezvoltările psihopatice de tip instabil. 
Kraepelin considera psihopatia de tip instabil ca o manifestare a ima- 
turităţii psihice interesind mai ales treptele superioare ale activităţii 
volitive. Incapacitatea de a-și amina realizarea dorințelor de moment 
alături de permanenta schimbare a dorințelor, intentiilor si intereselor 
constituie trăsăturile de bază ale acestui tip de dezvoltare psihopatică 
la copil. Sint copii activi, mereu în mișcare la care atenţia spontană 
vie, interesul pentru tot ce-i înconjoară, setea permanentă pentru nou, 
curiozitatea, imaginația bogată, spiritul de iniţiativă, posibilităţile inte- | 
lectuale native dau impresia unei vioiciuni psihice. Trec însă repede de 
la o activitate la alta, se plictisesc cu ușurință fiind incapabili, să ducă 
la bun sfirsit o activitate sistematică nici dacă cu puţin timp înainte 
şi-au propus sau dorit cu ardoare s-o realizeze. Motivația actelor şi 
acțiunilor este reprezentată de nevoia satisfacerii imediate a dorințelor 
de moment. Sint superficiali, cunoştinţele școlare sint inegale, nu au 
sentimentul responsabilitátii, răspunderii, da'oriei, jocul este dezordonat, 
în clasă sînt nedisciplinati, vorbesc neintrebați, răspund la întîmplare, 
gălăgioşi, nu lucrează şi împiedică şi pe alții să lucreze. Sînt copiii 
despre care se spune adesea că pot, dar nu vor. Sociabili, prietenoși, 
contactul se stabileşte cu uşurinţă, sfera afectivă relevă însă aceeaşi 
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instabilitate. Emotiile sint vii dar de scurtă durată, trec cu uşurinţă 
de la o stare afectivă la alta. 

Dorința permanentă de satisfacţii rapide si facile, uşurinţa cu care 
acești minori se demobilizează în faţa insucceselor, curiozitatea lor vie 
„stau la baza atracției ce o manifestă față de copiii certati cu disciplina. 
Sub influența străzii prind repede gustul hoinărelii, furtului şi min- 
[ . Usurinfa cu care trec la act fără o prealabilă luptă a motivelor 
fără a medita asupra consecinţelor fac din ei participanţi activi la 
i antisociale. 

d În cazul acestor copii, uneori foarte iritabili, nerealizarea dorințelor 
moment determină accese de minie de scurtă durată. Alteori com- 
mentul acestor copii relevă înclinații egocentrice, dorința de a fi 
“centrul atenţiei, trăsături care se reflectă mai ales într-o capricio- 
e şi incápátinare de moment decit intr-o activitate constientá si 
ținută cu intenţia vădită de a se prezenta într-o lumină favorabilă, 

cularitate caracteristică psihopatilor isterici. 

În bună parte trăsăturile care caracterizează tabloul clinic al dez- 
voltării dizarmonice de tip instabil sint încă fiziologice la copil şi deci 
eu de recunoscut la prescolar si chiar la scolarul mic. Si mai dificilá 
apare aprecierea in cazurile în care, ca urmare a unor cauze variate 
apare o intirziere in maturizarea psihicá. In astfel de situatii o impor- 
tantă semnificaţie diagnostică o capătă prezenţa alături de manifestări 
proprii virstelor inferioare celei calendaristice şi a altora care le devan- 
_sează pe primele sau care nu sint caracteristice psihicului infantil. Dupá 
Suhareva, este vorba de o mai largá sferá a intereselor, curiozitatea 
“mai viu exprimată, fantezie mai bogată, capacitate de orientare mai 
„bună, reacţii emoționale mai nuanfate alături de irascibilitate, încli- 
mafia către accese de minie și grosolănie ca si de lipsa unor trăsături 
` somatice infantile. 
În unele cazuri instabilitatea se atenuează cu virsta lăsînd pe 
E plan al tabloului clinic trásáturi care piná atunci ocupaserá un 
mai secundar — fond dispozitional euforic, explozivitate, inclinatie 
„către demonstrativitate etc., constituind forme de trecere către respec- 
tivele tipuri de dezvoltare dizarmonică. Lx 
| Pentru cei mai mulți autori (Kraepelin, Gannuskin, Mayer Gross, 
Kerbikov etc), cele mai multe din trăsăturile descrise caracterizează 
psihopatul instabil si la virsta adultă. Insuficienja volitivă marcată, 
labilitatea emoțională, superficialitatea in acte si actiuni sint trásáturile 
„specifice ale acestor personalităţi despre care Mayer Gross afirmă câ 
„trăiesc doar în prezent“. 
Adultul instabil se caracterizează, după Schneider, printr-o timie 
preponderent depresivă pe al cărei fond, cu ocazia unor întîmplări 
adesea lipsite de gravitate, apar exacerbări depresive, o stare de pro- 
- fundá nemulțumire si deprimare care facilitează apariţia unor conduite 
anormale si, într-o măsură, antisociale. În astfel de stări de „proastă 
dispoziție“ apar acţiuni ca fugi patologice, betii, risipirea unor sume de 
bani sau obiecte, dezertări sau chiar vagabondaj, prostituție, incendieri. 
Kraepelin este de părere că psihopatul instabil are deseori o inteli- 
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genţă superioară mediei, în timp ce pentru Petrilowitsch este vorba de - 
obicei de inielecte slabe, uneori sub limita normalului. Tentativa de-a 
confunda dispoziția instabilului cu a ciclotimului pare să nu fie justi- 
ficată, din pricina caracterului categoric reactiv al oscilaţiilor timice 
ale instabililor, în timp ce ciclotimii se decompensează mai ales 
„endogen“. 

3. Psihopaţii astenici — dezvoltările psihopatice de tip astenie, 
Reprosind lui J. H. Schultz faptul că prin conceptul său despre „nervo- 
zitatea constituțională“ a extins prea mult limitele personalităţii psiho- 
patice, Gannuskin sublinia la timpul său că noțiunea de „astenie“ neuro- 
psihică cuprinde o serie de stări atit căpătate, cit şi moștenite. După - 
el, este posibil delimitarea „asteniei constituţionale“ ca una din formele 
de psihopatie care trebuie să cuprindă doar acele cazuri la care simpto- - 
matologia asa-zisei „slăbiciuni iritative a sistemului nervos Si a psihi- 
cului^ (excitabilitate + epuizare) se află pe primul plan nu ca feno- 
menologie căpătată ci ca „una înnăscută și constantă“. j 

În copiiărie multiple aspecte comportamentale sint asemănătoare 
cu cele descrise la grupa copiilor cu dezvoltări dizarmonice psihopatice 
de tip instabil. Cu toate acestea, copiii cu dezvoltări dizarmonice de tip 
astenic au o serie de trăsături particulare în sensul că de mici sint 
timizi, se tin la distanță de jocurile zgomotoase, isi subapreciază forţele, 
se socotesc neindeminatici, slabi, în timpul jocului ca şi în viață apar 
in general nehotăriţi, stingaci, obtuzi în mișcări. Mimica lor este insu- 
ficient de mobilă si expresivă, vorbirea monotonă, starea afectivă de 
fond cu note dominant negative, emoţiile pozitive au un caracter deo- 
sebit de labil și chiar dacă îmbracă un aspect eclatant ele se sting 
relativ repede. 

Ceea ce caracterizează această categorie de copii constă în aceea 
că de mici ei îmbină sensibilitatea si impresionabilitatea crescută cu o 
epuizare marcată si rapidă a capacităţii de efort. Cum bine aprecia 
E. A. Popov, excitațiile mai mult sau mai puţin intense devin pentru 
ei supraliminare din care cauză din perioadele timpurii ale dezvoltării 
suportă cu greu zgomotele puternice, căldura, frigul, durerea. În viață 
îi inhibă nu numai ceea ce este grosolan, brutal, crud, aspru ci si orice 
emoție mai intensă. În școală efortul de scurtă durată le pro 


Pentru a relua o expresie a lui Kahn, lozinca psihopatului astenic 
este „nu pot", Toate sarcinile pe care existența le pune acestor subi 
sint resimtite ca o povară, duse la bun sfirșit rareori şi cu preţul unui 
mare efort. Lucrul este cu atit mai inteligibil cu cit, adesea (desi | 
întotdeauna) si somatic, astenicii se prezintă ca niște deficitari. Asu 
raporturilor dintre astenia psihică şi cea somaticá, K. Schneider 
exprimat cu claritate. Trebuie deosebite, după acest autor, mai multe 
eventualități ` a) o slăbiciune fizică, fără anomalii psihice; un astfel 
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de „somatopat“ poate fi numai intimplátor un psihopat; b) un ins 
„somatopat“ reacționează psihologic prin fenomene de tip astenic (hipo- 
_condrie, anxietate, depresie) ` c) reacţii psihogene astenice — pe un 
fond psihic nepsihopatic; d) o personalitate psihopatică astenică. Evi- 
dent aceste componente se pot potenţa între ele, de exemplu constituția 
fizică cu cea psihică şi, în plus, există o corelaţie probabil de natură 
genetică între labilitatea fizică și cea psihologică. 
- "Trăsătura cea mai tipică a psihopatului astenic adult este deci, ca 
“la copil, fatigabilitatea. În mod reactiv, subiectul care oboseste uşor 
vine şi extrem de susceptibil din punct de vedere emoțional la felu- 
e obstacole ale vieţii. De aceea, pe bună dreptate s-a insistat asupra 
ui că astenicul este extrem de vulnerabil, lucru tradus printr-o 
sensibilitate crescută, de natură senzitivă, dar si prin reacţii de irasci- 
bilitate care, cuplate cu astenia, dau aspectul recunoscut de „slăbiciune 
iritabilă“. Dar astenicii adulti sînt capabili si de elaborári mai complexe 
de tip senzitiv sau hipocondric. K. Schneider afirma că trăsătura cea 
mai remarcabilă a hipocondricului este „pierderea ingenuitátii faţă de 
„propriul corp“, cu alte cuvinte, există o „introspecţie patologică“ (Petri- 
- lowitsch) izvorită din sentimentul penibil de neputinţă (cf. cap. „Psiho- 
genii“). Pe plan pulsional regăsim aceeași slăbiciune exprimată într-o 
` activitate sexuală de joasă performanţă, printr-o nesiguranţă în ceea ce 
priveşte viaţa erotică, care poate genera diverse decompensări reactive 
- sau dezvoltări psihotice. 

Este demn de remarcat (aşa cum face Petrilowitsch) că neputinta 
 astenicului nu este liniară, permanentă. În momente de solicitare 
maximă mulţi psihopati astenici sint capabili de performante valoroase. 
De aceea trebuie să facem deosebirea între astenicii care fac sfortári 
"pentru a se menţine la un anumit nivel si cei care, avind note carac- 
teriale abulice, se lasă duși de curentul asteniei. Pentru aceştia din 
urmă nu esie recomandabil să prescriem cure de odihnă, care nu fac 
„decit să încurajeze perseverarea în nonac(iune, contrariul putind fi 
“afirmat pentru cei dintii. Și fiindcă ne referim la psihoterapie vom 
aminti aci că Frankl insistă asupra faptului că acelor astenici care 
reușesc să-și definească un scop în viață nu este recomandabil să le 
_prescriem abtinerea de la activitate, atitudine care îi demobilizează. 
—— Din puhctul de vedere al modelului clinic, tipul astenic este vecin 
cu al depresivului. Trebuie totuşi să arătăm că există astenici cu o dis- 
poziţie neutră, după cum există si depresivi activi. Tipul cel mai apro- 
piat este însă cel psihastenic, care are și el o mare incapacitate de 
adaptare a performanţelor la nivelul exigenţelor realităţii. Psihaste- 
nicul însă isi elaborează experiența de neputinţă mai ales sub forma 
trăirilor de depersonalizare-derealizare. De asemenea trebuie să men- 
onăm faptul că astenicii au uneori o necesitate sporită de a fi grati- 
ati (ca o compensare la sentimentele lor de inferioritate) ceea ce 
apropie reacţiile lor de ale istericilor. 

- [n legătură cu tipul de personalitate astenic, ca o subdiviziune a 
lui — demnă, după unii autori. să capete o anumită autonomie — ne 
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vom ocupa și de tipul autist (schizoid, după Kretschmer, Gannuskin 
sau inchisi in sine patologic, dupá Ghiliarovski, Popov). O anumită insu- 
ficientá pulsională, o răceală afectivă cu o capacitate scăzută de contact 
interuman semnalează şi aci nota astenică. Ceea ce este propriu subti- 
pului autist este tendința de a supune experienţele unei elaborări inte- 
rioare de unde putem trage concluzia că aceşti psihopati sint, înainte 
de toate, nişte închiși în sine. Este posibil ca această elaborare să fie 
sărăcăcioasă, schematică, după cum ea se poate revărsa sub forma unei | 
activităţi fantasmice de o mare bogăție şi diversitate, rareori sau nicio- 
dată exteriorizate. Pe de altă parte neparticiparea afectivă favorizează 
dezvoltarea unei structuri intelectuale înclinate spre speculaţii abstracte 
de natură filozofică sau matematică, mai adeseori sterile decit creatoare 
(excepţii totuşi există). In sfîrşit afectivitatea slabă se traduce şi prin- 
tr-o neputinţă de a realiza fundamentele etice ale existenței și nu este 
exclus ca și la unii dintre ei să întilnim trăsături comportamentale 
antisociale și chiar tendinţe criminale. 

Multe din trăsăturile caracteriale enumerate mai sus fiind întilnite 
și în schizofrenie s-a vorbit despre o »Psihopatie schizoidă“ (Bleuler). 
Dar majoritatea autorilor moderni au renunţat să folosească această ter- 
minologie subliniind că legătura genetică între psihoza schizofrenică și 
autismul caracterial nu este deloc sigură. 


Posibilitatea diferentierii variantei autiste de o schizofrenie ca a 
este de obicei posibilă chiar şi în formele simple de schizofrenie atu 
cînd elementele disociative aduc în scenă modificări calitative 
deviază linia evoluţiei persoanei și mai ales cînd apar fenomenele de! 
tuale în sens bleulerian. Este cert că în asemenea cazuri este mai gı 
de delimitat debutul procesului schizofren şi că fără îndoială trăsăturile 
patologice ale personalităţii premorbide nu numai că pot avea un rol 
predispozant, ci pot si modifica atit evoluția cit si trăsăturile defectuale 
ale perioadelor de ameliorare sau remisiune a procesului in cadrul cărora. 
se va evidentia fondul psihopatic. 
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4. Psihopaţii psihastenici si dezvoltările psihopatice-psihastenice. 
Posibilitatea înţelegerii psihopatologiei psihasteniei ne-a fost dată în 
primul rînd de opera lui Pierre Janet. Pentru Janet, tulburarea funda- 
mentală intilnitá la psihastenici este „pierderea simțului realului“, adică 
o incapacitate de natură dinamică a psihismului de a cuprinde realitatea 

Jin totalitatea ei, în toate implicaţiile obiective pe care le comportă. 
Cauza acestei tulburări stă, după Janet, într-o scădere a „tensiunii psi- 
hologice“ a acelei energii psihice răspunzătoare de sinteza datelor per- 
ceptive, de unificarea atitudinii si sentimentelor noastre în faţa lumii 
într-o atitudine realistă si activă. Consecința scăderii tensiunii psihologice 
este pierderea de către psihism a posibilităţii unor acţiuni deliberate și 
` adaptarea situaţiilor concrete in favoarea unor activități de tip auto- 
"matic ce necesită o tensiune psihologică mai scăzută, de tipul obsesiilor 
si fobiilor. Corolarul acestora si implicit expresia directă a „pierderii 
simțului realului“ vor fi trăirile de depersonalizare-derealizare, perce- 
perea mediului înconjurător şi a propriei persoane ca pe un ce straniu, 
neobișnuit. 

Deși psihopatia psihastenică în formele ei convingător cristalizată 
se descrie în special la adulţi, fenomenologia psihastenică (radicalii ei 
după Binder) de dezvoltare poate fi decelată și la copiii de vîrstă școlară. 
Ei sînt impresionabili, fricosi, se tem de ceea ce apare nou în ambianța 
şcolară si familiară. Nelinistea și nesiguranța întreţinute de fondul 
general anxios fac ca în anumite condiţii nefavorabile de mediu sau din 
cauza îmbolnăvirilor proprii repetate să apară chiar de la această vîrstă 
manifestări nozofobice uneori conturindu-se note hipocondrice persistente. 
i Dezvoltarea intelectuală a acestor copii este bună, procesele gin- 

dirii logice se dezvoltă de obicei la un nivel supramediu, dar în gindirea 

si intelectul lor se pot decela particularitátile psihasteniei. Acestea con- 
stau in tendinfa exageratá cátre controlul repetat al acţiunilor între- 
prinse. Greutatea în punerea în practică a planurilor mintale, întărește 
nota de neincredere în forțele proprii, neliniştea şi nesiguranța care 
fac în ultimă instanţă ca aceşti copii cu o bună dezvoltare a proceselor 
gîndirii să obţină rezultate şcolare sub posibilităţile lor. Această particu- 
laritate a psihastenicilor este explicată de I. P. Pavlov prin slăbirea 
caracteristică generală a sistemului nervos cu predominanța funcţională 

a sistemului doi de semnalizare. 

După Binder, trăsătura psihopatologică fundamentală a psihasteni- 
cului este acea dispoziţie obsesiv-anxioasă lipsită de conţinut, o tensiune 
care premerge apariția obsesiei sau fobiei şi care poate fi înţeleasă ca 
un sentiment de jenă, de disconfort psihic (Stórungspsychismus). Numai 
această ambiantà obiectivă constituită ca un dat primar poate explica 
explozia ulterioară a obsesiilor si fobiilor. 

Accentuînd asupra acelui aspect al relaţiei subiectului cu realitatea 
care este relaţia interpersonală — de natură simpatetică — autori de 

inspiraţie existentialistá (Straus) insistă asupra „izolării existenţiale“ a 
psihastenicului (a „anankastului“ autorilor germani). Considerăm că, în 
mare măsură, aceasta este o particularizare a poziţiei amintite mai sus, 
a lui Janet. 
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Nu este cazul să insistăm aici asupra fenomenologiei obsesiilor si 
fobiilor, asupra sindromului de derealizare-depersonalizare, descrise la | 
capitolul sindroamelor si nevrozei obsesivo-fobice. Astfel de episoade 


in sine, o neîncredere care nu se referă atit la fortele proprii (ca in 
cazul astenicului), cit la puritatea moralá, la nivelul etic; sau, dupá cum 
spune Petrilowitsch, este vorba de o „neîncredere în propria sa afecti- 
vitate", Psihastenicul se suspecteazá mereu de o incálcare a normelor 
morale si sociale, din care pricină el dezvoltă un intreg sistem de 
scrupule, menite în primul rînd să-i asigure liniștea interioară. Această 
necesitate de asigurare face ca el să nu poată lua decit cu mare greutate 
si după infinite deliberări decizii. cari , in fapt, pot să nici nu aibă prea 
mare importanță. Atunci cînd sint luate, hotăririle poartă pecetea unei 
meticulozitáti care merge pînă la pedanterie. 

Sensibilitatea lui morală extremă face ca trăirile conflictuale etice, - 
intrapsihice, sá fie la el deosebit de acute şi de grave. De aceea nu este ` 
de mirare cá astfel de persoane reprezintá un teren deosebit de favo- 
rabil dezvoltárii unor deliruri senzitive de relaţie; de asemenea este 
posibilă apariţia unor psihoze hipocondrice de dezvoltare (conf. paragra- 
felor consacrate acestor entități). 

Sub raportul diferentierii de alte tipuri psihopatice, intereseazá in 
primul rînd raporturile cu astenicii. Ca si la aceștia pe primul plan apar. 
trăiri de insuficiență psihică, dar deosebirea de astenici la care există 
îndoieli asupra eficienței intelectuale si fizice, la psihastenici centrul de D 
greutate cade asupra laturei afectivo-morale. De asemenea existá tan- l 
genfe foarte evidente cu tipul depresiv, deoarece psihastenicul are deseori 
o dispoziţie cronic tristă. Dar acesta din urmă are o psihologie mai 
complexă, o mai mare facultate de elaborare a trăirilor psihice. 

Diferen(ierea de nevroza obsesivo-fobică este grea. Numai urmárind 
pacienţii un mare număr de ani putem să decantăm acele cazuri în 
care simptomele obsesionale se inscriu ca note durabile chiar perma- | 
nente, ale caracterului. Dealtminteri nimic nu împiedică pe un psihopat 
psihastenic să facă decompensări, reacţii nevrotice de tip obsesivo-fobic. 

Problema delimitării psihopatiei psihastenice de nevroza obsesivo- 
fobică deşi include o serie de dificultăți (mai ales că în acest tip de 
nevroză legătura relativ inteligibilă între conţinutul factorilor psihogeni 
şi manifestările nevrotice este uneori destul de greu de stabilit) se rezolvă 
totuşi apelind la principiile totalitátii, intensității si constantei care jak 
neazá in general cadrul psihopatic. x 

Probleme dintre cele mai complicate pun acele cazuri in care 
trăirile de depersonalizare-derealizare sint extrem de puternice, co 
mitent cu o ştergere progresivă a sentimentelor normale, cu o activitate. 
ritualistică de tip obsesional avînd note bizare, cu un egocentrism | 
extrem, care duce la neglijarea profundă a realității inconjurátoare, 
Astfel de cazuri fac necesară diferențierea de o schizofrenie (cu debut, 
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„psihasteniform“). Schneider crede că anankastii, spre deosebire de 
schizofreni, au nevoie de ajutor (inițiind si menţinînd deci un mai bun 
contact cu medicul). În fapt unele cazuri rămîn nedecise mulţi ani în 
şir. Dealtminteri analogiile dintre structura autistă (v. mai sus) astenică 
si cea psihastenică (viața interioară bogată, problematici sterile) creează 
si ele probleme. Ceea ce rămîne cu certitudine este mixtura de simotome 
astenice și psihastenice cuprinsă în conceptul de psihopatie schizoidă, 
autistă (închişi în sine patologic). 

5. Psihopaţii isterici si dezvoltările psihice psihopatice de tip isteric. 
Termenul de isterie a fost criticat, întrucit el poate să desemneze în 
. egalá măsură o nevroză, o psihopatie si chiar unele episoade psihotice 
- (cf. nevroza istericá). Vom continua, totuşi, să vorbim despre psihopati 
isterici, în măsura in care tabloul clinic al suferinţei lor nu se suprapune 
nevrozelor sau psihozelor isterice. 

G. E. Suhareva include psihopatia isterică a copilului în cadrul 
tipului infantilic de dezvoltare dizarmonică a personalităţii. Aceasta 
deoarece elementul principal al tabloului clinic îl reprezintă nu reac- 
iile isterice ci un anumit tip de imaturitate afectiv-comportamentală. 

Psihopatia istericá se intilneste mai frecvent la fete decit la báieti. 
Tabloul sàu clinic apare bine conturat abia la pubertate. Totusi acesti 
copii sint dificili din punct de vedere comportamental incá de mici. 
Capriciosi, egoisti, foarte sensibili la laudá, sugestibili, reactioneazá prin 
crize zgomotoase de agitatie psihomotorie în fața fiecărui obstacol ivit 
in calea realizării dorințelor. Degajaţi în orice ambianţă, se produc cu 
plăcere în public, dar în dorința lor de a se evidentia tulbură disciplina 
și ordinea colectivului de copii. 

Sint nestatornici în atitudini şi păreri, incapabili de o activitale 
sistematică şi susținută, merg de obicei pe linia minimei rezistențe. Dacă 
manifestă stăruință atunci o fac numai pentru a atrage atenţia asupra 
lor, recunoştinţa, admiraţia sau compasiunea generulă. Reacţiile isterice 
de cele mai variate tipuri fac si ele parte din arsenalul mijloacelor de a 
impresiona, indupleca sau forța pe cei din jur să cedeze pretențiilor 
mereu crescinde. Ele (reacţiile isterice) pot imita aproape oricare din 
psihosindroamele clinice, de la scurte accese de agitaţie psihomotorie 
pină la reacţii psihotice uneori greu de diagnosticat. În dorinţa de a se 
prezenta într-o lumină favorabilă, de a-și răzbuna vanitatea stirbità 
sau de a obţine un avantaj oarecare, acești copii nu ezită să facă afir- 
mat) calomnioase sau să se laude. 

__ Tendinţa patologică de a inventa întimplări sau situaţii deosebite, a 
căror figură centrală este propria persoană, se asociază uneori cu o fan- 
tezie extraordinar de prodigioasă. Incapabili să-și ţină în friu imaginaţia, 
acești copii mint cu uşurinţă, iar degajarea caracteristică face ca min- 
ciuna să capete aspectul relatării unor fapte autentice. Povestirile une- 
ori naive, sint alteori (mai ales la copiii mai mari) convingătoare prin 
bogăţia detaliilor si elocvenţă, fapt care, mai ales atunci cind au un 
caracter de denunț cu scop de răzbunare, creează serioase complicaţii 
anturajului. Cel mai adesea însă pierzind simțul realului aceşti copii 
devin victima atit a propriilor născociri în care încep să creadă cît şi a 
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atitudinii reprobatoare a celor din jur. În astfel de situații Dupré vor- 
beşte de constituție mitomanică P. B. Gannușkin, subliniind faptul că 
la aceste cazuri înclinația mitomanică pune în umbră celelalte trăsături 
ale personalităţii le consideră totuși o variantă în cadrul psihopatiei 
isterice. G. E. Suhareva (1959) le descrie însă în cadrul unei forme clinice 
de sine stătătoare tinind de tipul infantil de dezvoltare dizarmonică a 
personalităţii. 

La copiii cu psihopatie isterică în perioadele virstelor critice sau în 
condiţii nefavorabile, tulburările devin si mai supărătoare pentru anturaj. 
Cu timpul situația de boală creează o serie de avantaje care contribuie 
şi ele la fixarea unui mod patologic de reacţie în fața solicitărilor. la 
adaptare ale ambianţei, tabloul clinic tinzind către bogăția fenomeno- 
logică a istericului adult. 

Trăsătura cea mai tipică a caracterului isteric format a fost definită 
de Jaspers. El spune că istericul este acel psihopat care vrea să pară 
mai mult decit ceea ce este în realitate, În acest sens Petrilowitsch ca și 
Dupré în cazul copiilor vorbeşte despre a „megalomanie“. În fapt, psiho- 
patul isteric este dominat de aspirația de a atrage atenţia, ceea ce 
determină caracterul de „poză“ al comportamentului său. Bumke spune că 
de fapt conduita naturală a istericului este artificială, arătind prin aceasta 
că in tot ceea ce face, simte si gindeste, istericul este marcat de ne- 
autentic. El are în mod permanent psihologia unui actor, care interpre- 
teazá un rol, urmárind sá convingá, sá uimeascá, sá stirneascá admiratie 
sau milă, indiferent de mijloacele pe care le utilizează. Din această 
cauză, caracterului isteric i s-a mai dat și numele de histrionism (de la 
histrion — actor). Este important de subliniat că istericul este întot- 
deauna mobilizat de un scop, de obținerea unui beneficiu material sau 
moral de pe urma conduitei sale. Desigur această motivaţie nu are întot- 
deauna un caracter conştient. 

Dacă istericul este marcat de neautenticitate şi láudárosenie, nu 
este mai puțin adevărat cá el devine uneori propria sa victimă, căci, 
datorită necesității interioare de a se pune în valoare, el dezvoltă o 
imaginaţie bogată, o fantezie exuberantă la care îl duce atașamentul 
său pentru tot ce este extraordinar, De aceea istericul făureşte, uneori 
pornind de la evenimentele reale, un sistem de minciuni care pot duce 
la imposturi dintre cele mai extraordinare (,pseudologie fantastică“ — 
Birnbaum). Desigur nu orice subiect cu imaginaţie excesivă poate fi 
considerat isteric. Structurile schizoide, cu un „autism bogat“ (Minkowski) 
pot manifesta tendinţe similare. Numai că la aceştia din urmă edificiul 
imaginar se satisface prin sine însuși şi nu este pus, ca la isterici, în . 
slujba idealului de sine. 

În fond, psihologia istericilor adulţi, logica lor afectivă este analoagă 
în multe privinţe cu cea a copilului. De aceea s-a vorbit deseori despre 
isterie ca despre o „nematurizare“ a comportamentului, a gîndirii, vieţii 
afective în general. Lucrul este cu atit mai plauzibil cu cit la isterici 
există uneori semne de infantilism somatic precum şi o slăbiciune 
pulsională generală, manifestă mai ales pe planul sexual (frigiditate, 
aspirații homosexuale si o incapacitate fundamentală de realizare 
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deplină a satisfactiei sexuale). O altă trăsătură infantilă este egocen- 
trismul istericului adult, incapacitatea de a-și reprezenta trăirile celui- 
lalt (Kahn), ceea ce duce, fatal, la o apreciere inadecvată a valorilor 
umane. 

Alături de pseudologi, pe care i-am pomenit mai sus, vom enumera 
aci si alte categorii de psihopati isterici : așa-zişii ,renomisti^ (Reno- 
muisten), inşi care, în dorinţa de a se face cunoscuţi își fac o reclamă 
extraordinară si caută să se pună în evidenţă cu orice pref. Tot printre 
isterici trebuie, după Kahn, orinduiti si acei psihopati asociali (sau 
antisociali), care din dorinţa de a se face cunoscuţi comit diferite crime 
și delicte. Intenţia de a se pune în lumină poate să se traducă și prin 


/" încercarea de a stoarce cu orice preț mila societăţii — de unde apariţia 


acelor „escroci de spitale“, indivizi care se pretind bolnavi spre a 
stirni compasiunea și a obţine ajutorul medicilor și altor persoane. Apro- 
piat de acest tip este şi cel al cazurilor grupate sub numele de „sindrom 
Münchausen“ (vezi sindroame). 

Structura psihopaticá istericá este relativ lesne de definit si de 
recunoscut, La limită, anumiţi isterici foarte activi trebuiesc diferențiaţi 
de tipul hipertim, în timp ce subiecţii care nu caută să socheze — para- 
doxal — decit prin afectarea unei extreme blazări (Petrilowitsch) cer 
diferenţierea cu tipul astenic. Importantă de fapt este delimitarea de 
nevroza isterică. Este vorba mai mult de o confuzie de termeni, 
căci nevroticul isteric nu are cu necesitate un fond caracterial 
isteric, în timp ce psihopatul nu face intotdeauna reacţii sau accidente 
de tip isteric. O oarecare corelaţie clinică există totuşi, fundamentată 
psihopatologic de faptul cá atit nevroticul cit si psihopatul sint insufle- 
fiti de dorinţa de a se da în spectacol. 

S-a remarcat cá în ultimele decenii simptomatologia isteriei s-a 
modificat. Sint mai rare accidentele spectaculoase, pseudoneurologice sau 
chiar psihozele isterice. În schimb preponderente sint, după cum observă 
V. Baer „formele intime“ cu o simptomatologie preponderent subiec- 
tivă, exprimată mai discret. Petrilowitsch si Baer explică acest aspect 
prin faptul că, în lumea modernă, relaţia interpersonală contează din 
ce în ce mai puţin şi că individul obţine ceea ce poate să obţină de la 
instanțe cu un caracter nepersonal, anonim. Un exces de spectaculozitate 
ar duce la rezultate minimale ceea ce provoacă o transformare impor- 
tantă a simptomelor, o remodelare a caracterelor. 

6. Timopafii si dezvoltările dizarmonice ale personalității de tip 
timopat. Anomaliile cronice ale dispozitiei caracterizează pe o serie de 
psihopati pe care îi vom denumi ca si Popov — timopati. 

Se ridică întrebarea dacă astfel de personalități patologice nu au in 
realitate forme fruste de psihoză maniaco-depresivă așa cum era încli- 
nat să creadă Kraepelin. Acest autor se întemeia pe un argument 
indirect si anume cá un procent apreciabil (37%) din maniaco-depresivi 
prezintă în perioadele interaccesuale modificări cronice ale dispozitiei. 
Motivul pentru care majoritatea autorilor moderni resping acest punct 
de vedere este constatarea că rareori un timopat euforic sau depresiv va 
face un acces psihotic maniacal sau melancolic. Similitudinea dintre 
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hipomanie şi hipertimie euforică pe de o parte, dintre subdepresia ps 
patică si depresia psihopatică pe de alta s-ar situa deci la un 
superficial, pur fenomenal. Cu toate acestea Kretschmer acordă cor 
tutiei — biologice si psihologice — un rol esenţial în geneza psih 
maniaco-depresive ; el crede că tipul constituţional picnic este mai p 
dispus să facă această psihoză și descrie: a) un tip psihologic norm 
— cu oscilaţii frecvente ale dispozitiei şi o reactivitate vie la evenimi 
tele trăite (sintonie) — tipul ciclotim si b) un tip intermediar cu o 
latii mai puternic patologice dar nepsihotice — tipul cicloid, formá 
trecere spre maniaco-depresivul adevárat si din care acesta din 
derivă (multi cicloizi ajungind să facă accese psihotice). Experiența 
nică tinde să ne facă să afirmăm că tipul cicloid fără incidente psiho 
este realmente rar. De aceea ne vom menţine la noțiunea de timo 
descriind două subtipuri : timopatii euforici si cei depresivi. 1 
a) Timopal[ii euforici. Ceea ce caracterizează în primul rind pe ps 
Daul hipertimici este dispoziţia veselă cu corolarul ei — o ani 
nepăsare faţă de dificultăţile pe care viaţa le ridică. 
Tulburările apar încă din mica copilărie. Neascultători, zgomo! 
acești copii nu pot fi constrinsi să respecte disciplina trecînd la o privire 
superficială drept instabili. Observatia atentă permite cel mai adesea 
sesiza fondul dispozitional euforic care se ascunde în spatele perman 
tului lor neastimpăr. 
+ La virsta şcolară tulburările devin si mai supărătoare. Foarte activi 
interesaţi de tot si de toate, dovedesc iniţiativă, si indeminare, se ap 
de orice cu entuziasm convinși fiind că știu și pot orice. Inconsecven: 
si superficialitatea îi fac puţin eficienţi, insuocesul însă nu-i descurajează, 
În relaţiile cu anturajul sint sociabili, prietenoși, isi atrag cu ușurință 
simpatia colegilor prin glume, flecăreala si láudárosenia lor. La rindul 
lor dovedesc o atracţie deosebită- către copii cu tulburări de comporta 
ment, isi petrec cu plăcere timpul pe stradă unde se remarcă prin ini- 
țiativă ca şi ușurința cu care sint antrenați in cele mai diferite acţiuni 
delictuoase. Legăturile afective sint făcute fără discernámint, superficiale 
și trecătoare, își neagă prieteniile cu ușurința cu care si le afirmă. Faţă 
de adulţi sint familiari pină la obráznicie, degajati, în orice ambianţă 
se simt „ca acasă“. Aceşti copii își privesc cu uşurinţă obligaţiile, repro- 
șurile, observaţiile sint tratate cu indiferenţă. În fața pedepselor re 
iioneazü uneori violent, supárarea trece repede ei fiind primii care uiti 
incidentul. Exuberanti, guralivi, fără pic de respect, puși pe glumă, 
de cuvinte vulgare se erijează în bufoni ai colectivului în care se a 
antrenindu-l la acţiuni care tulbură ordinea si disciplina si periclitei 
autoritatea educatorilor. Cu timpul cîmpul de acţiune se lărgește, mij 
cele se diversificá iar pubertatea si maturizarea sexuală reprezintă 
momentul unei intensificări a inadaptării sociale. Prostituţia, perver- 
siunile sexuale, vagabondajul etc., imbogátesc tabloul clinic. 
Subiectii adulti, ca şi copiii timopati, sint extrem de sociabili, abor- 
deazá celelalte persoane într-un mod direct, lipsit de conventionalism. 
Dificultatea de adaptare socială care definește psihopatia, provine di 
aceea că nepăsarea generează o anumită superficialitate în sentimente 
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și reacţii care poate deveni supărătoare pentru cei din jur. Reacţiile 
hipertimicului sint extrem de vii incluzind si furii- sau agitafii extreme 
dar marcate si ele de pecetea usurátátii trecînd foarte repede si fără 
resentimente, asa cum au si venit. Astfel de reacţii nu au consecinţe 
grave ceea ce face ca psihopatii hipertimici să pună rareori probleme 
medico-legale. Hipertimicul este bine tolerat de mediul din care face 
parte si de aceea ajunge mai rar in fafa psihiatrului. Anumite excen- 
iricitátài de comportare pot determina acest lucru ca si alcoolismul cronic 
„care este întîlnit destul de frecvent la acești subiecti. Trebuie să remar- 
cám, după Schneider, că alcoolismul hipertimicului provine din nevoia 
pe care el o are de a se asocia, de a se bucura împreună cu alții si nu 


acoperă stări de anxietate sau aspirații neînfăptuite motive atit de 


“frecvente în alte variante caracteriale. 

În interiorul grupului hipertimicilor, Lersch a operat o distincţie 

subtilă între subiecţii veseli (lustig) si senini (heiter) Cei din urmă 

"reprezintă de fapt o variantă sărăcită afectiv față de cei dintii. Aparenta 
este a unei veselii, dar in fond aceste persoane se deosebesc printr-o 
extremă nepăsare in fata vieţii avind sentimentul perpetuu că totul este 
ușor, neinsemnat, fără consecinţe. Veselul, dimpotrivă, are, în ciuda marii 
lui capacități de a se bucura, o aprehensiune mai lucidă a vieţii fiind 
mai sinton, mai capabil de a modula în mod corespunzător starea lui 
afectivă. 

Psihopatii hipertimici se învecinează cu alte tipuri psihopatice, Dis- 
tinctia trebuie făcută în primul rînd cu paranoicii a căror personalitate 
stenică, neobosită, combativă se aseamănă în unele privințe cu a 

„ hipertimicilor. Trebuie însă să ținem seama de faptul că paranoicul are 
o capacitate de prelucrare, de aprofundare a evenimentului trăit care 
este radical străină hipertimicului. Cverulenfa, comună ambelor tipuri, 
este numai o trăsătură superficială, sub care în fond se ascund modali- 
tăți de reacţie deosebite. Pe de altă parte tendința spre fanfaronadă, 
mergind pină la mitomanie inilnitá la hipertimici pune problema diferen- 
Uert de anumiţi psihopati isterici. La isterici însă láudárosenia are 
scopul deliberat al supravalorificárii eului, in timp ce la hipertimici este 
pur si simplu expresia unei expansivitáti ce nu poate fi menţinută. 

b) Timopafii depresivi. Trăsăturile cele mai marcante ale depre- 
sivului sint pesimismul, neincrederea in oameni si in viatá, posomorala 
continuă, selectarea subiectivă a aspectelor neplăcute sau urite ale vieţii. 
Masca lui este cea de dezgust de viață, deseori disimulatá sub cea a unei 
infelepciuni sceptice de om „care a văzut multe“. Schneider remarcă 
faptul că aspectul depresivului este mai puţin monoton decit al hiperti- 
micului euforic. El este capabil să mascheze viziunea sa pesimistă sub 
aparența jovialitátii sau a hiperactivităţii si numai o cunoaștere mai în 
profunzime a subiectului ne va releva adevărata sa natură depresivă. 
Depresivul este pe de altă parte, prin natura sa pesimistă, şi un orgolios 
mereu rănit, ceea ce determină o atitudine de mindrie ce poate fi luată 

drept îngimfare. Aceste manifestări au un caracter puţin expresiv si 

„de aceea psihopatii depresivi vin rareori la medic. Există totuşi posibili- 

“tatea. unor decompensări nevrotice sau reactive si atunci ei consultă un 
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psihiatru. De asemenea alcoolismul, ca necesitate de a acoperi anxietal 
şi durerea morală mocnită poate să apară si încă in forme destul 
severe. 

Schneider distinge printre depresivi mai multe variante, 
„sumbru“ este dominat de tristețe dar în relaţiile sale cu celelalte p 
soane se vüdeste bun şi sensibil. Dimpotrivă, există un tip ,innácrit, 
gata să critice orice si pe oricine în a cărui voie nimeni nu intră. O 
astfel de formă are tendința să manifeste trăsături paranoiace. 

Receptarea vieţii la modul depresiv implică deseori un mod de 
ție astenic. De aceea diferenţierea față de psihopatii astenici este fi 
dificilă mai ales la copiii dizarmonici la care este greu să se vorb 
de trăsături depresive conturate. De obicei la aceste virste rămin 
nate trăsăturile astenice care pot îmbina prin transparenţă însă si 
care tristeţe, neliniște anxioasá si o sensibilitate deosebită in special fi 
de evenimentele cu conţinut tragic, dramatic. În special în apropie 
vîrstei pubertare la fete chiar la virsta de 10—11 ani, trăsăturile me 
colice devin din ce în ce mai evidente, ele putind fi desprinse 
tentativele structurării unui sistem de gindire eu note dominant p 
miste, dintr-o „filozofare“ precoce despre răutatea si „egoismul“ H 
despre lipsa de „logică“ a vieţii, despre „suferințele enorme“ la ca 
existența supune persoana umană, care culminează printr-o arg j 
tare de obicei puerilă a raţiunii „sinuciderii“, Pe acest fundal exaceri 
de perioada critică de dezvoltare, micile contrarieri, eșecuri şcoli 
(uneori reduse la obținerea unei note proaste) duc la decompe 
depresive veritabile cu tentative de sinucidere. Aceste stări de decompen- 
sare trebuiesc deosebite de crizele pubertare, deosebire care se poate 
în baza existenței trăsăturilor dizarmonice de tip mixt (astenic și psi 
tenic în special). 

La vîrsta adultă acuitatea problematicii afective si chiar morale este 
mai redusă la astenici decit la mE nas depresivi. Faţă de psihastenici, 
timopatii depresivi au o capacitate de analizá a vietii interioare i 
redusă, un discernámint si o capacitate de auto-analiză inferioare ps 
tenicului adevărat, deşi şi acesta din urmă își elaborează trăirile tot ple- 
cînd de la un fond depresiv. 

7. Psihopaţii paranoici. Această formă de psihopatie apare indeoseb 
într-o formă mai net conturată doar după adolescenţă. 

Fundalul psihopatiei paranoice îl găsim în alcătuirea cara 
desemnată de autorii francezi — cf. de ex. Porot — drept „constitui 
paranoiacă“. Trăsăturile ei ar fi: a) orgoliul excesiv, determinat de í 
hipervalorizare a eului, de un exces nejustificat al stimei de 
b) neincrederea în oameni, ideea subiacentă potrivit căreia toti oamen 
sint fundamental răi si perversi; c) falsitatea judecăților, mal ales 
judecăților cu privire la semeni, o lipsă de înţelegere psihologică 
motivaţiilor umane care, conjugată cu neîncrederea, cu suspiciozita 
duce la convingeri greșite cu privire la acţiunile omenești ; d) psihoi 
tatea, prin care se înţelege tendința neabătută de a persevera în propri 
convingeri, chiar dacă ele se dovedesc greșite. Această constelație de ti 
sături duce, pe planul ideativ, la formarea de idei prevalente, adică d 


$44 


O0 T 1...” 


idei nestrámutate, inaccesibile contraargumentárii, cu caracter catatim 
(adică formate si întreținute de stări afective puternice — Predescu). Para- 
noicul va căuta în fiecare întimplare, în fiecare experiență psihică argu- 
mente pentru a susţine opiniile lui. Petrilowitsch remarcă pe bună drep- 
tate cá paranoicul isi simplifică în mod extrem existența, desființind du- 
biile, nuanțele, ambiguitátile firești în favoarea unei atitudini monomorfe 


. «uorientarea convingerilor într-o unică direcţie. De aceea atitudinea gene- 


rală a paranoicului poate fi definită drept statică (în opoziţie cu dina- 
mismul vieţii normale care evoluează prin dezvoltarea şi rezolvarea con- 
iradictiilor) Paranoicul poate da impresia cá este energic și activ, dar în 


realitate combativitatea lui nu il face să avanseze ci semnalează numai 
o perseverare cu un caracter profund inadecvat, neadaptativ. Luptele 
. paranoicului, iniţiate şi continuate sub semnul psihorigiditátii, a incapaci- 


tăţii de a-şi modifica in mod tactic atitudinea, nu sint aproape niciodată 
încununate de succes. Dar insuccesul nu descurajează pe paranoic și 


É, poate că o cauză a acestei perseverente stă în faptul cá din punct de 


vedere afectiv el este de obicei un ins rece, cu o capacitate redusă de 
modulare a sentimentelor. Aceasta a făcut pe Kahn să afirme că para- 
noicii pot fi în majoritate considerati niște autisti, dar autisti activi ela- 
borind la nesfirşit trăirile lor interioare si trecind la acțiune după o 
schemá rigidá ce nu se modificá dupá reactia mediului. 

S-a remarcat totuşi de foarte multă vreme (Köppen, citat de Schnei- 
der) că momentele productive ale psihopatului paranoic sint legate de o 
trăire de nedreptate. În psihopatia paranoică vom descoperi prin urmare 
deseori acel nucleu obiectiv-intemeiat, uneori minuscul, în jurul căruia 
se edifică apoi construcţia paranoică. 

Din punct de vedere tipologic trebuie să remarcăm, ca şi Schneider, 
că psihopatii paranoici se prezintă sub cel puţin două aspecte diferite : 
există o categorie de subiecti stenici, luptători, curajoși, in timp ce alţii, 
dominați de propriile trăiri de inferioritate, își menţin ideaţia prevalentă 
pe un plan strict ideativ ráminind nişte veleitari ai revendicării si ai 
luptei. Printre primii situam pe cverulenţii patologici, pe ,circotasi* 
(Streitsuchtige — Kahn), insi mereu puși pe ceartă, pe discuţii si pe 
reclamaţii. Alături de ei trebuiesc numiţi și fanaticii, cei care se devotează 
cu o pasiune totală unei cauze politice, sociale, religioase neprecupetind 
nici un efort în realizarea aspirațiilor lor. Ceea ce apropie pe aceşti inși 
de oamenii normali devotați unei cauze este caracterul idealist al dăruirii 
de sine. Dar ceea ce îi deosebeşte radical este incapacitatea adaptării 
la o situaţie concretă și — așa cum am mai amintit — incapacitatea de 
a evolua sub influența evenimentelor. În categoria paranoicilor hiposte- 
nici vom situa in special o serie de sectanti religiosi care desi mani- 
festă o credință puternică se mulțumesc să o propovăduiască fără să 
treacă cu energie la acţiune. 

Psihopatii paranoici trec deseori la acțiune. Numeroase crime (asasi- 
nate politice de exemplu) si alte violente pot fi trecute pe seama lor. 
Cind nu sînt direct agresivi ei impinzesc instituţiile publice, justitia si 
presa cu reclamaţii, fac scandal. Depistarea si ingrádirea lor, nu totdea- 
una posibilă, creează grave dificultăți. 
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i Din punct de vedere al diagnosticului, vom spune in primul rind 
că paranoicii trebuiesc deosebiți de hipertimici (cu care au in comun 
expansivitatea, dar faţă de care au in plus o capacitate crescută de ela- 
borare a conţinuturilor psihice). Violenţa lor se apropie de asemenea si 
de tipul exploziv, dar nici aceştia nu isi elaborează in aceiaşi măsură 
trăirile. Problema cea mai dificilă de diagnostic diferențial este psihoza 
paranoică, ea însăși atit de discutată ca entitate nosologică. Criteriul 
cel mai important de diferenţiere rămine acela că psihopatul nu pierde 
total — în interpretările sale — contactul cu realitatea înconjurătoare, 
aceste interpretări ráminind în limitele verosimilului. Psihopatul para- 
noic rămine un luptător (chiar himeric) în timp ce paranoicul ne apare 
preponderent ca un derealizat care a depășit frontierele absurdului. 

8. Psihopafii impulsivi (perversiunile impulsive). În conceptul său 
de „oameni impulsivi“ (Triebmenschen), Kraepelin îngloba pe risipitori, 
vagabonzi si dipsomani deosebindu-i de incendiatori, ucigasele de copii, 
scriitori de scrisori anonime etc, pe care ii considera apartinind sferei 
„nebuniei impulsive“ (impulsive Irresein) Kâhn consideră că printre 
impulsivi trebuiesc orinduiti numai acei insi care suferă de o anomalie 
pulsională si nu poate orindui printre aceștia decit pe vagabonzi. După 
Gurevici, la această categorie de psihopati predomină acțiunile si ten- 
dintele impulsive patologice care apar în conștiință cu o astfel de forță 
elementară incit „bolnavul nu poate să nu le transforme în acţiune“, 
În cazul lor mecanismele deliberării sint scurtcircuitate desi luciditatea 
conștiinței rámine nealterată. Pornind de la realitatea clinică acceptăm 
ca si Gurevici existența unui asemenea model clinic de psihopatie. Ea 
se caracterizează prin aceea că modificările grave de comportament nu 
apar ca urmare a unui prag de excitabilitate scăzut (ca la explozivi) 
şi nici în urma unei modificări timice tranzitorii (ca la instabili) ci pur 
si simplu ca o modificare a unor pulsiuni particulare, resimţită subiectiv 
ca necesitatea de satisfacere, ca o nevoie elementară de satisfacere a unei 
dorințe, a unui act capabil să descarce tensiunea intensă intrapsihică, 
Printre modalităţile de manifestare clinică a impulsiunilor psihopatice 
se inserează „piromania“ (impulsiunea de incendiere) mai frecventă la 
femei incepind cu perioada de pubertate mai ales în perioada ciclului 
catamenial. 

Cleptomania (impulsiunea de a-și însuși lucruri străine fără utilitate 
expresă pentru persoana proprie) a fost descrisă mai frecvent la femei 
și copii. Ea apare ca o impulsiune ce se manifestă episodic sub forma 
furtului de obiecte din marile magazine în care evantaiul lucrurilor 
expuse stimulează apariţia impulsiunii. Spre deosebire de furtul obișnuit, 
cleptomanii nu fură în scop utilitarist, de cele mai multe ori obi 
însușite nu sint valorificate ci ascunse, depozitate sau retransmise a 
tinátorilor prin metode de o abilitate particulară. s 

Mitomania reprezintá nevoia imperioasá de a denatura lucrurile 
exagerarea îmbrăcind adesea forma unor relatări neverosimile, cu cari 
ter pueril însă care domină de aşa manieră prezentul trăit de bo 
incit este capabil de proiecţii eidetice inflorind discursul cu imagini, 
scene la care parcă privește, le descrie pe viu ca si cînd ar rememora 
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întîmplări trăite in realitate. Desigur că in aceste cazuri componenta 
istericá este evidentă, dar spre deosebire de istericul care dramatizează 
în funcţie de evenimentul şi personaje prezente în mod real în schemă, 
mitomanul pe lingă că minte deoarece nu poate rezista impulsiunii de a 
minți, este dominat de firul „minciunii“ a cărui prevalentá îl leagă mai 
“mult de imaginar, de ireal. Ei se deosebesc de asemenea de mincinosii 
"din obisnuinjá care denaturează lucrurile pentru a induce în eroare într-o 
“manieră cît mai plauzibilă pentru a convinge, atingindu-si in acest fel 
scopul propus în mod deliberat. 

Dromomania, poriomania sau vagabondajul, reprezintă de asemenea 
impulsiune psihopatică periodică constind in necesitatea irezistibilă 
„a schimba locul. Sub imperiul acestei impulsiuni, psihopatul lasă 
ul, familia, locul de muncă, şcoala, fără să gindească la urmări, fără 
a aprecia dacă are sau nu condiţiile materiale de deplasare, pleacă de 
obicei fără bani, este capabil să înstrăineze lucrurile de utilitate strict 
rsonalá (haine, obiecte) sau să folosească in mod ilicit mijloacele 
comune de transport. Vagabondajul poate să dureze zile, săptămîni, după 
care pacientul murdar, in zdrenfe, într-o stare de mizerie morală şi 
fizică se întoarce la locul pe care l-a părăsit. Vagabondajul se intilneste 
“cu precădere la bărbaţi (copii, adulţi). La copii în special, dromomania 
trebuie deosebită de peregrinările cu caracter reactiv, de fugile de acasă 
sau de la şcoală, determinate de situaţii conflictuale (familii schismatice, 
greşeli educative, mamă sau tată vitreg, atitudini pedagogice neadecvate 
eic, în ultimele fiind vorba nu de impulsiuni fără mobil, ci de reacţii 
de protest sau de apărare cu caracter inteligibil). Nu orice vagabondaj 

te fi referit acestei structuri psihopatice, fenomenul putind avea etio- 

i multiple. 

In general piromaniile, cleptomania, mitomania, dromomania, cu tul- 
burári de conştiinţă (de obicei de tip crepuscular, urmate de amnezia 
episodului) sint incadrabile, fie într-un automatism epileptic, fie într-o 
psihoză reactivă acută (reacţie de șoc) şi nu în cadrul impulsiunilor 
psihopatice în care nu se modifică luciditatea conștiinței şi ca atare subi- 
ectul păstrează posibilitatea evocărilor. 

9. Psihopafii perversi sexual (perversiunile sexuale). Bazindu-se pe 
faptul cá perversiunile sexuale implicá o modificare a unei singure trá- 
sáturi caracteriale, Schneider si Petrilowitsch refuzá acestora statutul 
de psihopatii, în dezacord cu punctul de vedere mai vechi (exprimat de 
Kraepelin, Bleuler) Dacă totuşi noi menţinem pe perversii sexual prin- 
“tre psihopati este pentru cá expresia clinică a conduitei generale a 
acestora relevă fără îndoială anomalii caracteriale adinci ce nu se reduc 
la o simplă anomalie de satisfacere a instinctului sexual. 

Există tendințe de a asimila pe perversii sexual cu impulsivii, în 
ă măsură victimele unei anomalii pulsionale. Importanța pe care 
modul de satisfacere sexuală o are în structurarea existenţei individului 
este însă într-atit de mare, încît duce adesea la o răsturnare a conduite- 
lor, a normelor etice etc. De aceea considerám cá este cazul sá tratám 
pe perversii sexuali intr-un paragraf separat. 

Delimitarea perversiunii sexuale de comportamentul normal implicá 
unele dificultáti. 
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Devierea sexualá poate avea un caracter tranzitoriu sau accidental. 

1 (fia adolescenților, homosexualitatea „de necesitate“ a 
celor lipsiți de posibilitatea contactului cu sexul opus, practicile perverse 
ale bolnavilor psihotici, ale celor cu tulburări de dinamică sexuală nu pot 
fi incluse printre perversiuni. Este vorba de devieri sexuale ce corespund 
fie unei dinamici de maturare, fie au un caracter adaptativ, fie sint 
epifenomene ale unor nevroze sau psihoze. 

Putem vorbi de perversiune (deci de psihopatie) în adevăratul înțeles 
al cuvîntului atunci cînd devierea sexuală censtituie o trăsătură defini- 
torie a unei vieți. 

Se știe că Freud a susținut că „nevroza e un negativ al perversiunii“, 
El considera că refularea fantasmelor infantile duce la nevroză in timp 
ce realizarea acestor fantasme corespunde perversiunilor. Aceastá afir- 
maţie in parte acceptabilă, căci nu se poate să nu recunoaștem la majori- 
tatea perversilor sexuali importanța fixatiilor psihologice față de anumite 
experienţe ale copilăriei, imposibilitatea de a le lichida din punct de 
vedere emoţional. Dacă afirmaţia ar fi însă riguros adevărată ar însemna 
că perverșii nu ar prezenta fenomene nevrotice, lugru pe care observa- 
ţia clinică îl infirmă. Dimpotrivă, existenţa acestor indivizi este jalonată 
de numeroase episoade depresive, astenice, instabile etc. Apoi s-a re- 
remarcat că în general comportamentul sexual pervers este el însuși un 
comportament „de acoperire“ a anumitor temeri de aspect nevrotic. 
Homosexualitatea masculină de pildă presupune nu numai atașamentul 
față de o fază mai puţin diferențiată a libidoului ci — așa cum relevă 
analiza multor pacienți — o frică faţă de actul sexual normal, față de 
femeie. Prin urmare, teza lui Freud contine o sugestie interesantă, dar 
este susceptibilă de numeroase corective. j 

Mai mult realistá este calea care piná in prezent a fost puţin urmată 
și anume cea care pornește de la teza că anomalia contactului sexual 
are la bază o dificultate a subiectului de a stabili orice fel de contacte 
interumane (Petriowitsch) o modalitate deturnată a relaţiilor interperso-. 
nale, expresia unei complexe fobii a spaţiului social. Cercetările intre- 
prinse în acest sens sint încă puţin avansate. 

Din punct de vedere psihopatologic vom stabili citeva trăsături 
comune perverşilor sexuali : . 

1. Precocitatea. Experiențele care determină orientarea perversá sint. 
regăsite in copilăria individului, in special în prepubertate. Afirmația 
pare adevărată, cu condiția să fim preveniti asupra faptului cá perverșii 
au tendința (si ocazia) de a revela cu mai multă ușurință aspecte 
vieţii sexuale infantile care există și la normali. 

2. Facilitatea conditionárii. Un singur episod pare să decidă 
viața sexuală a individului (cf. de ex. masochismul lui Rousseau), 

3. Perversiunile se asociază frecvent cu alte anomalii caracte 
fie din varianta hiperstenicá (hiperactivitate, hipererotism, tendini 
paranoice), fie din cea hipostenică (trăirii de insuficiență, trăsături ol 
sionale, nesiguranță de sine, răceală). 

4. Perversiunile sint anomalii calitativ ale sexualității, dar se în 
tesc frecvent de anomalii cantitative (impotență, frigiditate). 
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Dintre multiplele tentative de clasificare a perversiunilor sexuale 
adoptăm în parte clasificarea lui H. Ey. 

I. Anomalii în alegerea partenerului. Aici tulburarea principală nu 
priveşte actul sexual în sine, cit alegerea unui partener neobișnuit. 

1. Auto-erotismul  (masturbaţia). Constă în satisfacerea sexuală 
(ajungînd sau nu la orgasm), fără intervenţia unui partener. Poate fi, 
mai ales, la sexul masculin considerată ca o etapă quasifiziologică a 
dezvoltării sexuale, deoarece toate statisticile arată cá mai bine de 90% 
din adolescenti au practicat masturbaţia la un moment dat. Masturbatia 
constituie un comportament sexual pervers preponderent la virsta adultă 
(excluzind deci din acest cadru masturbafia „episodică“ de necesitate, 
sau masturbaţia bolnavilor psihotici) si se însoţeşte de consecințe cores- 
punzătoare ; o întoarcere a interesului sexual către sine (narcisism) cu 
neglijarea parţială sau totală a stimulilor erotici exteriori. 

2. Pedofilia: constă în atracţia față de copii, aparţinind sexului 
propriu sau celui opus. Pedofilia este, în genere, fie o particularitate a 
unor homosexuali, fie apanajul unor personalități grav tarate cum ar 
fi oligofrenii sau unii indivizi cu note dementiale. 

3. Gerontofilia este atracţia față de persoane mult mai în vîrstă 
decit subiectul. Apare in special la personalități imature care nu reu- 
sesc să contracteze legături afectivo-erotice decit față de persoane pe 
care le identifică cu părinţii lor. 

4. Incestul. Constă în atracţia sexuală si practicarea de raporturi 
sexuale cu rude de singe apropiate. Există o serie de incesturi „tipice“ : 
tată-fiică (apárind în familii deseori izolate cu numerosi copii si un tată 
hiperautoritar),  fiu-mamá  (implicind o serioasă dezorganizare de 
tip psihopatic sau chiar psihotic la ambii părinţi), frate-sorá etc. 

5. Homosexualitatea, constă în practicarea — în variate moduri — 
a relaţiilor sexuale cu indivizi de același sex. Este cea mai răspindită 
dintre perversiunile sexuale întilnindu-se mai des la bărbaţi decit la 
femei. Am arătat mai sus, discutind în general despre perversiuni, 
citeva constante definitorii ale homosexualității. 

Homosexualitatea la femei este cunoscută sub denumirea de lesbia- 
nism (satisfacere sexuală cu ajutorul clitorisului, în special hipertro- 
fiat la hermafrodite. Sint descrise si alte variante. Saficele recurg la 
cunilingție, iar tribadele realizează satisfacerea erotică prin frecarea 
reciprocă a regiunii externe a organelor genitale cu coapsa. 

In mod schematic, deosebim homosexuali activi care joacă în actul 
sexual rolul bărbatului de cei pasivi care se comportă ca femei. Bărbaţii 
homosexuali pasivi suportă contactul anal. În fapt, deosebirea nu este 
atit de tranșantă, același individ putindu-se comporta, in avatarurile 
promiscuităţii sexuale, succesiv ca activ sau pasiv. Rareori analiza 
clinică reușește să lege atracţia homosexuală de o particularitate gene- 
tică a individului. Homosexualitatea pare deseori legată nu numai de 
structura dizarmonicá ci mai ales de carente educaționale severe. 

6. Transexualismul este acea condiţie in care subiectul nu acceptă 
sexul său biologic, dorind să pară că aparţine sexului opus sau depunind 
toate eforturile pe lingă organele medicale, administrative sau judiciare 
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să obțină autorizația de a se supune unor operaţii din care să rezulte 
această schimbare de sex. În forma în care subiectul se mărgineşte să 
adopte conduitele exterioare (motorii, de îmbrăcăminte, coafură etc.) 
ale celuilalt sex vorbim de transvestitism. Transsexualii, in forma purá, 
nu sint homosexuali si afigeazá chiar repulsie fatá de actul homosexual, 
dar in practică formele de trecere sint destul de frecvente. În formele 
pure trebuie luată în consideraţie cu seriozitate posibilitatea schimbării 
sexului care corespunde unei dorinfi oneste de a pune de acord con- 
ditia biologică cu cea psihică a individului. 

7. Zoofilia este practicarea relaţiilor sexuale cu animalele. Se intil- 
neste la unii oligofreni si la adolescenti în anumite conditii subcultu- 
rale, in special in mediul rural. 

8. Necrofilia este perversiunea foarte rară care constă in practi- 
carea relaţiilor sexuale cu cadavrele umane, fiind apanajul unor mari 
psihopati sau unor schizofreni foarte deteriorati. 

9. Fetisismul este excitarea sexuală mergind pină la orgasm in 
prezența unor obiecte purtind 'un simbolism sexual (de ex. lengeria 
feminină). Fetișismul se însoţeşte adesea de o impulsivitate de tip clep- 
tomanic, implicind furtul acestor obiecte. 

10. Pigmalionismul şi azoofilia presupune satisfacerea sexuală în 
faţa sau cu statui infátisind femei sau bărbaţi. 

II. Anomalii ale actului sexual. Aici partenerul este ales in confor- 
mitate cu normele sexualităţii obișnuite dar actul sexual nu poate fi 
realizat decit în anumite condiţii atipice. 

1. Sado-masochismul (algolagnia), are două componente : 

a) Sadismul este capacitatea de a realiza orgasmul numai dacă 
partenerul este supus unor chinuri fizice sau morale ; 

b) Masochismul implică realizarea orgasmului numai în condiţiile 
în care subiectului i se provoacă de către partener suferințe. 

Vorbim despre sado-masochism întrucît clinic, ambele tendințe se 
pof întilni la același individ. Practicile sado-masochiste se traduc in 
genere prin ritualuri tipice cum ar fi acelea în care bărbatul cere femeii 
iubite să se supună la diferite suferințe, mai întîi morale (umiliri), 
urmate de chinuri fizice (biciuiri). Există şi un  sado-masochism 
homosexual. 


2. Scoptofilia: este plăcerea de a contempla actul sexual executat 
de alte persoane. Presupune de multe ori o scădere importantă a poten- 
fei sexuale. 

3. Exhibijionismul este definit ca plăcerea (întilnită la bărbați) 
rezultind din prezentarea organelor genitale unor persoane de sex opus 
(în general tinere). Autorii clasici (Lasegue) au distins un exhibitio- 
nism compulsiv, pe care îl considera ca apartinind sferei nevrozei 
obsesivo-fobice, de un exhibitionism propriu-zis pervers, adesea asociat 
cu deteriorarea de tip organic a personalitátii (adesea la subiecti in 
virstá). 

Nepropunindu-ne sá epuizám nomenclatura bogatá a perversiunilor 
sexuale menţionăm cá tentativele de sistematizare a acestora nu sint 
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satisfăcătoare, deoarece ele se ghidează mai, mult după aspectele exte- 
rioare. Analiza datelor clinice demonstrează însă că perversiunile sexuale 
nu sînt determinate de fapt de particularitátile înnăscute care definesc 
psihopatiile de nucleu ci mai mult de deficiențele grave educaționale 
contribuabile la structurarea psihopatiilor marginale. Asa se explică 
de ce acolo unde mediul social nu numai că nu inhibă sau pedepsește 
rversiunea, dar o cultivă prin stabilimente, literatură, reviste, ilus- 
trate, filme cu conţinut pornografic, frecvența perverșilor sexuali in 
„creştere devine o problemă gravă. Acest aspect trebuie avut în vedere 
mai ales că fixarea unor reflexe condiţionate patologice in sfera sexuală 
este o realitate consemnată si exemplificată (Aschaffenburg, Popov). 
= Deoarece perverşii sexuali acționează cu luciditate, în condiţiile 
unui intelect normal, sint consideraţi responsabili de faptele lor ca şi 
` psihopatii in general. Atunci cînd perversiunea este practicată de bol- 
Navii psihici (schizofrenie, paralizie generală progresivă, demenţă), posi- 
bilitatea aprecierii faptei antisociale se stabilește în funcţie de stadiul, 
intensitatea si gravitatea manifestărilor aS care impiedicá pacien- 
tul să aprecieze consecinţele faptelor safe. De obicei in aceste cazuri 
manifestările respective poartă amprenta fie a bizarului, fie a lipsei de 
preciziune caracteristică intensită ii psihotice sau dementiale, 
Evoluție si prognostic. Principiul dinamicii fenomenului psihopatic 
recunoscut de Gannuskin are astăzi o acceptare din ce in ce mai largá. 
Prin dinamica psihopatiei Gannuskin intelegea procesul de modificare 
de scurtă sau lungă durată a trăsăturilor personalităţii sub influența 
diferiților factori. 
A Am amintit în parte cu ocazia prezentării mecanismelor etiopato- 

genice despre rolul patoplastic al mediului în structurarea personali- 
tăţii psihopatice, rol cu atit mai evident cu cit ne deplasám de la 
formele așa-zise de nucleu spre cele marginale. 

Vorbind despre psihopatii, Binder afirmă că recunoaşterea lor ca 
stări permanente, definite de existența unor „radicali“ constanti, stabili 
nu exclude dinamica psihopatiei tot aşa cum existența unor trăsături 
de bază caracteristice subiecţilor normali nu exclude evoluția și ca atare 
~ parcurgerea etapelor de maturizare a personalității lor. Cu alte cuvinte, 
așa cum în cazul personalităţilor normale se recunosc anumite trăsături 
bazale constante, care nu împiedică dezvoltarea vieții psihice, tot asa 
şi in cazul psihopatiei caracterul constant al radicalilor anormali nu 
exclude dezvoltarea psihică a personalităţii psihopatice. 

Dezvoltind conceptul său general despre reacţie şi dezvoltare, 
Binder admite coexistenja stărilor psihopatice permanente cu reacţiile 
„şi dezvoltările psihopatice. Astfel slăbiciunea structurii psihice carac- 
teristică stării psihopatice permanente face ca si cele mai obișnuite 
„evenimente traumatizante să determine răspunsuri neadecvate sub 
“forma reacţiilor si dezvoltărilor. Dacă la normali aceleaşi eveni- 
` mente traumatizante cotidiene nu sînt urmate de nici un fel de tulbu- 
i psihică, la psihopati ele determină un comportament neadecvat, 
sugerează temeri deosebite, duc la deceptii grele, cu urmări negative 
puternice asupra psihicului. Oricit de puternice ar fi însă aceste urmări, 
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dominante în tabloul clinic rămîn însă trăsăturile principale psihopa- 
tice, aspectele legate de constituţia psihopatică preezistentă apariției 
reacției. 

Reacţiile in general au si la psihopati ca si la pacienţii cu o struc- 
vură premorbidá normală (caz in care reacţiile apar in urma acțiunii 
unor stressuri deosebit de puternice sau în urma unor traume intense 
acumulate în timp) un caracter (e drept, mai greu si în timp mai lung), 
reversibil. 

De fapt ceea ce Binder denumește reacţie psihopatică poate fi 
înglobat în conceptul nostru de decompensare reactivă nevrotică sau 
psihotică. Realitatea clinică ne-a demonstrat că oricit de stufoasă ar 
fi simptomatologia nevrotică în cazul unei decompensări, această simpto- 
matologie reprezintă, în esență, în primul rînd, ingrosarea „literelor 
scrise“ din istoria evoluţiei psihopatiei pe frontispiciul persoanei care 
o poartă. În al doilea rind, îmbogățirea si diversificarea simptomatologiei 
nevrotice are un mare potenţial de fixare la personalitățile psihopatice. 
Sintem inclinati sá credem fixarea acestei simptomatologii (nevro- 
tice) într-o structură psihopaticá îmbogăţită sau amplificată realizează 
de fapt caracterul unei dezvoltări reactive pe fundalul unei psihopatii 
deja constituite. 

Și mai net exprimat apare caracterul dinamic al structurii psiho- 
patice atunci cînd avem în vedere formele sale marginale. Așa cum am 
văzut, în evoluţia acestor forme se recunoaşte existența unei etape de 
formare — așa-numita stare prepsihopatică — în care in raport cu 
situaţia, tiparul psihopatic de reacţie este mai slab și în acelaşi timp 
selectiv exprimat. În acest stadiu el nu are un caracter de largă gene- 
ralizare fiind, mai ales în condiţii favorabile de mediu pasibil de ame- 
liorare. Condiţiile de mediu jucind un rol foarte important în evoluția 
acestor psihopatii, variațiile inerente ale acestor condiţii se reflectă 
direct asupra ritmului evoluției, naturii si bogăției fenomenologice a 
tabloului lor clinic. Din aceste motive o mult mai eficientă acţiune o 
manifestă în aceste cazuri și intervenția corectoare a ambianţei atunci 
cind se urmărește fie prevenirea — dacă ele sint aplicate încă din copi- 
lărie — fie atenuarea sau compensarea tulburărilor. Referitor la acest 
aspect considerăm ca neinspirat termenul de depsihopatizare utilizat 
de către unii autori pentru a defini acele cazuri la care în urma unor 
circumstanţe favorabile tulburările au devenit subclinice. Înțelegerea 
psihopatiei ca pe o anomalie stabilă a personalității ne face să credem 
că în cazul în care manifestările patologice au putut să dispară ele nu 
au avut niciodată o intensitate psihopatică altfel, nu poate fi vorba decit 
de o compensare mai mult sau mai puţin durabilă si nu de depsiho-- 
patizare. | 

Un rol important in dinamica psihopatiilor îl joacă si o serie de 
circumstanţe fiziologice —  particularitátile de vîrstă, perioada men- 
Strualá, graviditatea, lactaţia etc. sau patologice — boli somatice acute 
sau cronice, alcoolismul, traumatismele cranio-cerebrale etc, | 

Un moment deosebit în evoluţia psihopatiilor H reprezintă perioada 
pubertară si adolescența. Numeroase dificultăți pe care aceste etape 
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de virstă le ridică in special in calea adaptării in familie si societate a 
puberului și adolescentului psihopat constituie pentru aceştia obstacole 
foarte greu de trecut. Pe drept cuvint pubertatea şi adolescența repre- 
zintă piatra de încercare, proba pe care copilul psihopat sau viitor psi- 
hopat nu o poate trece fără zguduiri care, clinic se reflectă sub forma 
unor manifestări ce uneori pot atinge intensitáti psihotice. Adolescenfa 
este momentul în care trăsăturile anormale ale personalităţii se ordo- 
mează, ierarhizează şi sedimentează tabloul clinic devenind mai clar 
exprimat, mai bine conturat si mai stabil. Adolescenţa este momentul 
. 4ncepind cu care, în formele marginale, criteriile clinice, afirmate de 
 s«Gannuskin, capătă expresivitatea necesară afirmării diagnosticului de 
` psihopatie. 

In perioada de climax si andropauzá, ca de altfel si la virsta ina- 
intatá, observaţiile clinice relevă, cel mai adesea o accentuare a trásà- 
“urilor psihopatologice (Korsakov, Gannuskin, Jaspers, Schneider), pre- 
` cum si decompensarea celor care pină atunci isi realizaserá un anumit 
echilibru. Gannuskin, vorbind despre dinamica psihopatiei la virsta 
înaintată descrie două stadii, primul semnificind o accentuare a simpto- 
matologiei, al doilea atenuarea sa. 

In aprecierea evoluţiei psihopatiei la virsta înaintată trebuie avute 
în vedere atit rolul factorilor psihogeni complecși specifici virstei, cit 
si intervenţia modificărilor endocrinovegetative ca si a factorilor orga- 
nici abiotrofici. 

O influență nefavorabilă asupra evoluţiei psihopatiei o manifestă 
şi afecțiunile somatice acute sau cronice, eventualele traumatisme cranio- 
cerebrale, abuzul de alcool şi în general ori ce suferință capabilă a 
determina ruperea fragilelor mecanisme compensatorii atit prin slă- 
birea rezistenţei fizice si psihice cit si prin situaţia de boală, 

In general putem afirma că evoluția si prognosticul psihopatiei 
depinde atit de semnificaţia predispozitiei constituţionale cit si de fac- 
torii externi bio-sociali care pot fi fácuti responsabili de intensitatea 
exprimării fenomenelor anormale, durata si calitatea perioadelor de 
compensare, momentul și severitatea decompensărilor. În acest fel in- 
fluenfele pozitive ale mediului social reușesc să facă uneori abia percep- 
tibile trăsăturile anormale ale comportamentului în măsura în care ele 
antrenează şi dezvoltă acele laturi ale vieţii psihice care măresc capa- 
citatea funcțională a mecanismelor compensatorii constituţionale cuprinse 
în structurile profunde ale edificiului personalității. 

Tratamentul psihopatiilor. a) Profilaxie. Un program eugenic bine 
dus la capăt ar putea, în principiu, reduce pină la un punct morbidi- 
tatea prin psihopatii. Astfel de măsuri ar presupune sfătuirea genetică 
a subiecţilor prezentind trăsături de personalitate evident anormale, 
sugerindu-li-se să nu aibă copii. Dar profilaxia primară a psihopatiilor 
este în primul rînd un complex de măsuri din domeniul igienei mintale 
si pedagogiei. O educaţie echilibrată, imbinind in mod armonios sanc- 
iunea si recompensa, ca si exemplul unei vieţi de familie armonioase 
constituie elemente care limitează extinderea și agravarea trăsăturilor 
psihopatice. 
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b) Tratamentul curativ. Unele trăsături psihopatice sint suse 
bile de a fi influențate de medicatia psihotropă. Ne referim aici 
special la posibilitatea de a diminua intensitatea reacţiilor exci: 
din psihopatiile instabile, explozive, cverulente etc. Pare cert că e 
farmacodinamic de „imblinzire“ produs de neuroleptice este de un mai 
interes în domolirea agresivitátii subiacente a tuturor acestor trăsăi 
S-au produs in ultima vreme neuroleptice cu un efect electiv la p 
pați cum ar fi propericiazina (Neuleptil), perimetazina (Leptryl), o 
tiaziná cu un efect gradual si selectiv. In marile decompensări agresi 
neurolepticele puternic sedative isi găsesc indicaţii majore. În psi 
patiile psihastenice sau la psihopatii distimici medicatia tranchilizan 
anxioliticá si ortotimizantà isi găsește de asemenea bune indicaţii. A 
du-se însă in vedere riscul obisnuinfei si deci posibilitatea unei alun 
cări către toxicomanie ele trebuie administrate sub observaţie medi- 
cală de specialitate atunci cînd sînt absolut necesare (cf. stările p 
patoide). 

Tratamentul psihotrop este insá rezervat mai ales unor faze 
decompensare a psihopatiilor. Cum el influenţează in mod negativ ac! 
vitatea si randamentul psihopatului (prin efectele secundare pe care le 
produce) sintem nevoiţi să luăm in consideraţie si alte măsuri de ordin. 
psihosocioterapic. Chiar si autori cu o poziţie deliberat constitutiona 
listă cum ar fi K. Schneider au arătat că astfel de măsuri pot să fie 
eficiente. i 

În domeniul psihoterapiei, metodele de grup par să găsească 
aici o indicație de electie in special la acei pacienţi care păstrează încă 
suficiente posibilități de adaptare pentru a extrage din ele învățăminte 
referitoare la resocializarea lor treptată. Dar măsurile cele mai impor- 
tante trebuie luate în sensul unei consilieri socioterapice. Trebuie in- 
dicate psihopatului acele condiţii de viaţă, de ambianţă familială s 
profesională in care trăsăturile lui patologice au un minimum de șanse 
de a se exprima. Urmărirea lui răbdătoare, pe lungi perioade de timp, 
refuzul de a ceda in fa'a unor eşecuri și recăderi (care pot fi totuşi 
destul de frecvente), nu garantează succesul dar permit în tot cazul 
să se spere, cu modestie, că unele rezultate parțiale vor putea fi 
obținute. 

Rămine totuşi un grup de psihopati excitabili cu tulburări foa 
serioase de adaptare, cu potenţial infracțional marcat la care más 
coercitive cu caracter penal sau medical (internare obligatorie peni 
lungi perioade de timp) se impun cu necesitate. Aceste cazuri în: 
reprezintă o mică parte din categoria psihopatilor gravi cu decomp 
sări repetate şi acte antisociale recidivate. g 

B. STARILE PSIHOPATOIDE 

Dacă in definirea noțiunii şi conceptului de psihopatie nici pînă ij 
prezent nu se poate afirma existența unui consens unanim, cu atit mai 
puţin se poate susține așa ceva în momentul în care abordăm probi 
stărilor psihopatoide. Pe bună dreptate unii autori nu le acordă sta 
unei entități nosologice independente (Kolle si Ewald), ele fiind cons 


854 


em. 


cinta sau etapa de evoluţie a unor afecţiuni neurologice sau psihice 
distincte. Stările psihopatoide, cunoscute si sub denumirea de psihopatii 
secundare sau pseudopsihopatii, constituie deci o grupă polimorfá de 
tablouri clinice care au comun o scădere evidentă a capacității de adap- 
tare consecutivă unor agresiuni sau procese toxice, infecțioase, traumatice, 
ce au modificat comportamentul normal al unor persoane normale pină 
în momentul agresiunii. 

Definiţie. Prin stări psihopatoide noi înțelegem modificările în sens 


„patologic ale comportamentului, instalate ca o stare permanentă, con- 
„secutivă unor afecţiuni adesea cu răsunet lezional cerebral la persoane 
„cu o dezvoltare psihică normală anterior momentului agresiunii. 


Istoric. Observaţii, fără a depăși limitele empiricului, s-au efectuat 


1 de multá vreme, cum ar fi de pildá faimosul caz „rangă“. Phineas P. 
„Gage, un element fruntaș „eficient si capabil“, a fost rănit la 13 sep- 


tembrie 1848 de o rangă de fier in regiunea frontală. Modificările de 


` personalitate care au survenit apoi sînt relatate astfel de către J, M. Har- 


low, medicul care l-a îngrijit: Este ciudat, ireverentios, manifestind 
uneori cea mai grosolană atitudine (ceea ce nu era în obiceiul lui mai 
înainte), nepoliticos cu colegii lui, intolerant față de restricții sau de 
sfaturi, dacă acestea contravin dorințelor lui; uneori incápütinat peste 
măsură, capricios si nehotărit, fácindu-si multe planuri pentru acțiuni 
viitoare, care imediat după ce au fost elaborate, sint abandonate pentru 
altele, astfel incit prietenii si cunoştinţele sale spuneau cá el nu mai 
era Gage (citat după Ruch şi Fulton). 

Avem aici o succintă dar consistentă şi reuşită descriere a ceea ce 
azi numim stare psihopatoidă consecutivă traumatismului cranio-cere- 
bral. După 1848 cazuri similare au fost descrise în nenumărate rînduri 
chiar cu tendinţa de a se preciza caracterul de specificitate al unor tul- 
burări psihice în funcţie de regiunea cerebrală înjuriată. 

Apoi, incepind cu Economo, numerosi autori, in special psihiatrii 
germani, s-au declarat energic împotriva identificării psihopatiilor adevă- 
rate cu tulburările caracteriale manifeste în stadiile cronice ale diver- 
selor encefalite. Bonhoeffer referindu-se la asemenea cazuri le con- 
sidera ca pe nişte psihopatii deosebite, caracterizate printr-un „deficit 
subcortical“, constind, după Homburger, într-o stare de inhibiţie a 
mecanismelor subcorticale. Aceloraşi opinii se raliază si alti psihiatri ca 
Reichardt, Thiele și Kirschbaum. 

Pe un alt plan al observaţiilor, Kraepelin, urmărind modalitatea 
debutului, fluctuațiile evolutive și stadiile finale în psihoza maniaco- 
depresivă, schizofrenie si epilepsie, constata prezența unor tablouri 
clinice similare psihopatiei. Cel care vine să susțină cu o mai mare fer- 
mitate noţiunea de psihopatie secundară este Tramer în urma studiilor 
pe care le-a efectuat în intenţia de a delimita o oligofrenie secundară 
de origine lezională, infecțioasă sau traumatică. Autorul definea această 
formă de psihopatie ca o maladie în care predomină tulburările de tem- 
perament, de caracter, ale vietii instinctive, ale voinţei și se instalează 
ca o stare permanentă, legată de prezenţa unei sechele morfologice con- 
secutive unor factori traumatici sau infectiosi, pe prim plan situindu-se 
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encefalita epidemicá sau alte encefalite și traumatismele cranio-cerel 
care acţionează în perioada copilăriei. 

Gannuşkin și Ghiliarovski au insistat în mod deosebit pentru di! 
rentierea dintre psihopatii si stările psihopatoide în sensul că, M 
de virsta variabilă la care intervin noxele, se pot separa tot mai bi 
psihopatiile adevărate, instalate precoce, cu o etiologie mai puţin 
de stările psihopatoide, instalate mai tardiv, de multe ori după ce 
sonalitatea a ajuns la deplina ei maturitate. În privința aceasta, 
psihiatrii ca Michaux si Suhareva au venit cu observaţii nuanţate, 
fineţe chiar, în stabilirea particularitátilor diferentierii încă din 
lărie a viitoarelor psihopatii de viitoarele stări psihopatoide. 

Mai aproape de noi, Hoff, Lemke și Rennert în Germania, Teruwe 
în Olanda și alţii sint de acord cu acest aspect al clinicii psihiati 
subliniind si adincind particularitátile diferentierii amintite. 

Interesant, si nu lipsit de o deosebitá semnificatie, este faptul 
dacă in toate ediţiile monografiei sale despre psihopatii, inclusiv cea d 
1966, Petrilowitsch se referă foarte puţin la pseudopsihopatii (si atu 
citindu-l pe Frankl), în referatul general realizat împreună cu 
recunoaște circumscrierea, cu un caracter tot mai centripet, al psiho- 
patiilor, pe măsură ce factorii etiologici sint din ce in ce mai rig 
evidentiati. Huber si Góllnitz apelind insistent la investigaţii paracli 
(PEG, EEG, echoencefalografie), relevá leziuni cerebrale din stadiile 
mai timpurii. să 

Epidemiologie. Datele epidemiologice sint incomplete si contradic- 
torii din cauza lipsei unui consens unanim în ceea ce priveşte raportul 
dintre psihopatii şi stările psihopatoide. Menţionăm de asemenea că 
marea varietate etiologicá a stărilor psihopatoide explică şi marile fluc- 
tuatii procentuale pe plan mondial, nivel la care, pentru obținerea unor. 
date utile, este mai mult decit necesar o activitate medicală susținu 
și riguroasă. Asupra acestor date revenim in descrierea diferențiată a 
tablourilor clinice. 

a) Stările psihopatoide posttraumatice. Dacă la început (Bonhoeffer, 
Tramer ș.a.) descriau o simptomatologie comună tuturor „psihopatiilor | 
secundare“ o simptomatologie dominată de tulburările de comportament, 
caracter, ale vieţii instinctive si ale voinței, exprimate printr-o suscepti- 
bilitate si iritabilitate excesivă, impulsivitate, agresivitate, instabilitate 
afectivă, deviere a instinctelor si insuficiența psihomotorie, pe pa 
cercetătorii au căutat să degajeze o simptomatologie cit de cit carac- 
teristică elementelor etiologice. y 

Consecutiv traumatismelor cranio-cerebrale, stările psihopatoide 
desfășoară o simptomatologie in evantai, pină la un punct oarecum 
specifică regiunii lezate însă, în cea mai mare măsură, comună. Gă 
preocupat de psihopatologia leziunilor cerebrale din copilăria timpuri 
la 300 de copii dificili, greu adaptabili si educabili, care prezentau 
structură deviată a personalităţii, predispunindu-i la reacţii anorn 
si frecvente stări conflictuale grave, evidenţiază in prim plan o excit 
bilitate crescută, o mare labilitate a afectelor si dispozitiei, tulburări 
vieţii instinctuale, perturbári ale atenţiei si ale voinţei, lipsa propensiunii 
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față de mediul ambiant, diminuarea performanţelor intelectuale si o 
evidentă tulburare a activităţii sistemului nervos vegetativ. 

Lempp studiază un lot de 505 adolescenţi, care, de asemenea, supor- 
taseră traumatisme cu leziuni cerebrale în perioada precoce a copilăriei 
și constată distanțarea față de mediu si semeni, incomunicabilitate, lipsa 
sociabilității, diminuarea reacției de frică și lipsa de intimidare. Laux 
urmărește 234 de copii cu leziuni cerebrale la 7 sau 10 ani după trau- 
matisme şi află la unii dintre ei, modificări de caracter în care predo- 
minau tulburări ale inițiativei și o slăbire marcată a performanţelor 
psihice. După Ostertag, în urma leziunilor cerebrale, cele mai intense 
modificări sint cele neurovegetative. Minciu si colab. relevă consecințele 
^. unor traumatisme craniocerebrale de mai micá intensitate dar repetate : 
tulburări caracteriale, intelectuale si de conduită, tabloul clinic fiind 
dominat de stări de agitaţie psihomotorie, agresivitate, stări delictuale. 
Descrieri asemănătoare face Melik-Mkrtician și Zaharova, ultima insis- 
Und pe labilitatea dispozitiei si îndeosebi pe reacţiile afective violente 
cu totul disproportionate față de excitanti. În această privință, Góllnitz 
comparind pacienţii cu fraţii lor sănătoși (deci în aceleași condiţii de 
mediu) sesizează la primii diminuarea limitei de toleranță la conflicte. 

Sintetizind datele literaturii acestui capitol, adăugindu-le observa- 
tiile noastre, putem susține cá simptomatologia generală a stărilor psiho- 
patoide secundare traumatismelor cranio-cerebrale constă într-o accen- 
tuată diminuare a capacității de adaptare la mediu. Acesta este rezultatul 
atit al tulburărilor din sfera proceselor afectiv-conative cit si a celor 
cognitive, ultimile făcînd posibilă evidenţierea sindromului axial al slă- 
` birii performanţelor psihice de tip organic cerebral. 

Dupá cum am mai spus s-au fácut tentative de a descrie tablouri 
«linice deosebite, cu caracter de specificitate am spune, in functie de 
regiunea cerebralá lezatá. O coloraturá specialá oferá intr-adevár trau- 
matismele lobului frontal, mai exact a regiunii frontoorbitare, Faust, 
Schuster, Bertuzzi si Donti, fiind numai cîţiva dintre psihiatrii atrași 
de acest aspect. Bolnavii prezintă o lipsă de concordanţă între scop și 
comportament, trecînd cu mare ușurință de la o activitate la alta in 
urma incitatiilor celor mai mici stimuli ai mediului ambiant. Scăderea 
inițiativei este relevatá cu o mare frecvență, ajungind, în unele cazuri, 
la o veritabilă areactivitate, la inerție si apatie. Pe linia sindromului 
axial al slăbirii performanţelor psihice de tip organic cerebral, se 
înscrie și lipsa de prevedere, incapacitatea planificării acţiunilor, imposi- 
bilitatea anticipafiei pe baza experienţelor trăite, de unde si lipsa con- 
tinuitátii în activitate. Sindromul moriatic contribuie adesea la întregirea 
aspectului tabloului psihopatologic. 

b) Simptomatologia stărilor psihopatoide după diverse encefalite, are 
foarte multe note comune cu aceea mai sus descrisă dar prezintă si 
aspecte singulare într-o oarecare măsură. Astfel, de pildă, Albert si J, I. 
Meyer, semnalează cazul unei bolnave de encefalită acută care, fără 
nici un interval liber, alături de simptomatologia extrapiramidală, se 
modifică din punctul de vedere al personalităţii în sensul diminuării 
marcate a inițiativei, a tempo-ului psihic și a apariţiei unui grav sindrom 
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obsesiv. De Boor, într-o stare psihopatoidă secundară unei 
tuberculoase, constată prezența ablutomaniei, a nozofobiei ( 
microbi) ca si a unor adevărate ceremonialuri legate de luarea 
La adolescenti, după encefalite epidemice si diverse meningoel 
Alzheimer descrie fobii diverse pentru ca Lanter să facă ob 
identice la adulti. S-ar putea crede la o primă vedere (pentru a 
o certitudine faptul cere o serioasă si îndelungată observaţie si vı 
că stările psihopatoide ce survin de pe urma encefalitelor prezintă 
mai frecvent în cadrul simptomatologiei lor, decit în celelalte ps 
secundare, fenomene psihastenice. 

c) Starea psihopatoidă a cărei cauză este abuzul de alcool se dez 
si se organizează plurisimptomatic căci tabloul clinic este rezultatul 
cării atit a manifestărilor dependente de starea premorbidă (cei 
multi autori vorbesc despre o indispensabilă predispozitie), a tulbui 
secundare abuzului exagerat cit si a influențelor mediului re 
Mediul, după cum vom vedea, joacă un rol important în orice 
psihopatoidă însă în alcoolismul cronic își spune într-un mod muli 
evident cuvintul. După perioada numită a alcoolismului latent, care. 
dura un anumit număr de ani, își fac apariţia tulburările psihice 
crete și care reunite nu depășesc cadrul nevrotic, de cele mai m 
cu o aparenţă neurastenică ` astenie, cefalee, fatigabilitate surprinză 
prin intensitatea și îndeosebi prin rapiditatea şi facilitatea cu 
instaurează, La capătul acestei perioade, tabloul psihopatoid se profi 
net datorită semnelor de degradare morală și intelectuală. Afectiviti 
este perturbată în sensul instalării unei labilităţi afective capabilă d 
oferi cele mai mari surprize anturajului fiindcă de la o stare de s 
ficială dispoziţie poate trece la una de depresie, şi, nu rareori, la 
explozii de minie. Regresiunea morală începe cu indiferență față | 
cele mai elementare norme etice, continuind cu indiferența față 
viciul său, devenit bine cunoscut între timp, ajungînd la diminuar 
responsabilităţii față de profesie si familie, si culminind cu acte 
sociale: scene de o violență nejustificată, atentat la bunele mo 
delicte sexuale. Perturbarea discernămintului se traduce prin c 
interpretative de gelozie. 1 

În mare, simptomatologia stărilor psihopatoide din celelalte to 
comanii este similară cu aceea descrisă mai sus. 1 

d) Observaţii judicioase referitoare la pseudopsihopatiile ce su 
in urma diverselor discrinii, face Frankl (citat de Petrilowitsch). A 
afirmă cá este convins cá declanșarea unor tulburări psihice, 
de modificări somatice, nu sînt numaidecit nevroze. După M. 
cadrul psihosindroamelor endocrine, apar modificări caracteriale 
în primul rînd dispoziţia (în sensul unei crescute excitabilitáti emoj 
nale) instinctele și inițiativa. Asa de exemplu, in acromegalie a 
hipertimia, perversiuni sexuale si impulsivitatea, ultima exprimată mj 
ales prin dispomanie și poriomanie. 
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Leziunile hipotalamice, prezente în indiferent care stare psihopa- 
dă dintre cele descrise piná acum, explică tabloul clinic somatic care 
prezintă sub forma unei marcate dereglări neurovegetative, antrenind 
lburări cardiace, vasomotorii, digestive, sexuale. 


D 


dë, 


g: 89 — Stare psihopatoidă (encefalopatie). — D.G., în virstă de 32 de ani. Disrit- 

i lentă cu ritm teta difuz de 4—5 c/s, amplitudine 30—40 AN intricat cu ritm 

avind frecvenţa de 3 c/s, amplitudine de 40—50 uV. Ritmul delta predomină 
in derivatiile rolandice bilaterale. 


In general in stárile psihopatoide examenele paraclinice aduc date 
i © indiscutabilă importanţă. În ceea ce priveşte datele EEG, autorii 
pati de această latură a investigațiilor constată, in mod aproape 
n, similitudinea traseelor din stările psihopatoide si psihopatiile 
le. Huber consideră însă că aceste date sint mult mai moderate 
puţin convingătoare decit manifestările clinice. Există totuși un 

pondent între simptomatologia imediată și traseele EEG. Aşa, de 
dă, manifestările exploziv-impulsive prezintă un aspect iritativ la nive- 
eului, asemánátor adesea aceluia din epilepsie. In acelasi timp 
asteno-apatice se corelează cu aspectele hipovoltate in care pre- 
ă undele lente (fig. 89). Zanocco, urmărind pe un lot de 1700 
atizaţi craniocerebrali tulburările psihice, prin investigaţii EEG 
tent cu PEG si observaţia clinică) constată în ceea ce numeşte 
indroame cu expresie pur psihică“, deosebirea evidentă dintre tra- 
pacienţilor care prezintă „sindroame fără alterare gravă a perso- 
iii", de acelea ale pacienţilor care prezintă ,sindroame cu alterare 
onalității“, 
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Pe aceeași linie se înscriu observaţiile EEG cu activări m a 
toase, capabile să ajute diferenţierea unei psihopatii de o stare psiho- 
patoidă. Această metodă, de exemplu, utilizată pe un lot de 373 de 
cazuri, in marea majoritate subiecţi cu acte infracționale, a fost folosită 
în diferenţierea între psihopaţi si pacienţii cu tablou clinic psihopatoid. 
din cadrul epilepsiei (Predescu și colab., 1964). Pe baza investigaţiilor” 
EEG folosind provocarea cu evipan si baytinal, Csiky evidenţiază unele” 
aspecte particulare ale stărilor psihopatoide la adult. 

Tomorug si colab. constată la 51 de pacienţi cu stări psihopatoi 
posttraumatice, cu manifestări impulsive si astenice, trasee cu disritm! 
iritative sau lente precum si o reactivitate crescută la hiperpnee in 
de cazuri. 

PEG a fost mult mai puţin aplicată în stările psihopatoide. Huber 
in 1964, în urma unor îndelungate si asidue cercetări, consideră că d 
variatele imagini obţinute comune cu cele întilnite în alte maladii p 
hice, o oarecare specificitate ar avea-o, prin frecvența si preponde 
lor anomaliile ventriculului III. Zanocco (1962) remarcă o corespondei 
intre modificările PEG si simptomatologia clinică a traumatizaţilor 
niocerebrali. Cu alte cuvinte la cei cu stări psihopatoide secundare tră 
matismului găsește sistematic modificări PEG, absen 
care, în urma traumatismului nu prezentau alterări ale perso 

In 1967, Tomorug şi colab. au efectuat examene pneumoencef 
grafice în 43 de cazuri de traumatisme craniocerebrale 
care 38 erau stări psihopatoide reprezentate prin 20 de impulsivi si | 
astenici. În unele cazuri, inclusiv stările psihopatoide, autorii au ech 
tiat atrofii corticale frontale, asimetrii ventriculare şi hidroc 
internă. 

Cercetările acestea sint deocamdată insuficiente si incomplete pentri 
a se putea trage concluzii ferme, așa după cum în aceeași situaţie ! 
află si examinările psihologice de laborator. De obicei aceste examen 
evidenţiază deficiente mnestice si de atenţie, observabile de altfel $ 
clinic. În 1970 Crahay, recurgind şi la investigațiile psihometrice 
tulburările psihice posttraumatice, sistematizeazá in mai multe grat 
aceste tulburări. Autorul, preocupat îndeosebi de un eventual defic 
mental, declară prezența pregnantă a acestuia în măsura în care 
prezente şi semne obiective neurologice, otovestibulare sau EEG. 
unde tulburările psihice sint doar de intensitate psihopatoidă, di 
mental nu-și manifestă întotdeauna prezenţa și nu prezintă un înalt g 
perturbativ. d 

După cele expuse pînă aici putem face tentativa unei sis 
a stărilor psihopatoide. În primul rînd trebuie să delimităm o ca 
aceea a stărilor psihopatoide secundare unor factori cu răsunet 
cerebral (infectiosi, traumatici, toxici, endocrino-metabolici), de 
stărilor psihopatoide din diversele etape de evoluţie al unor p 
cu etiologie necunoscută (schizofrenie, epilepsie, psihoza maniaco 
sivă). 

Dar, fără a scăpa din vedere că factorii lezionali pot action: 
diverse perioade (antenatalá, intranatală si postnatală) determinind d 
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tări psihopatologice asemănătoare psihopatiilor adevărate, ar fi nece- 
o diferenţiere între aceste două entităţi. Criteriul virstei la care au 
onat noxele nu este pe deplin capabil să realizeze acest lucru, însă 
nine cel mai important, cu atit mai mult cu cit există in mod indiscu- 
il diferențieri ale tabloului clinic în funcţie de virstă. Astfel stările 
sihopatoide ce se dezvoltă în urma unor leziuni cerebrale dobindite 
in primii ani de viaţă se organizează, evoluează si prezintă tablouri psiho- 
patologice aproape superpozabile psihopatiilor. Deci o linie de demarcaţie, 
nologică care să constituie frontiera dintre psihopatii și stările psiho- 
toide este de dorit. În această privință am ţinut seama de consideratiile 
lăcute de Suhareva, Tramer in legătură cu delimitarea, in funcţie de 
ă a oligofreniilor de demente. Suhareva stabileste acest moment 
cronic spre al patrulea sau al cincilea an de viaţă, pînă cînd are loc 
mpetuoasă dezvoltare a psihismului şi după care se poate vorbi de 
darea structurii creierului și, implicit, a funcţiilor sale. Tentativa 
>matizării stărilor psihopatoide după acest unic criteriu apare însă 
 fortuită. 
Totuşi stările psihopatoide lezionale pot fi împărţite în următoarele 
à subgrupe : stări psihopatoide lezionale de dezvoltare, cind factorul 
onal a acționat înainte de organizarea și consolidarea psihicului, cazuri 
care evoluţia este foarte asemănătoare cu aceea a psihopatiilor ; în al 
rînd vom aminti de stările psihopatoide lezionale prin regresiune 
că, cind factorul lezional a intervenit după perioada necesară orga- 
și consolidării psihice, înainte sau după maturizarea personalităţii 
asemenea sistematizare este pretinsă si justificată (după Predescu si 
gățeanu) de următoarele pamticularitàti : 
1. Leziunile organice căpătate înainte de naştere sau în primii ani 
viață constituie baza patoplastică a unor dezvoltări psihice disarmo- 
, in linii mari similare structurării personalităților psihopatice ade- 
ate. 


2. Leziunile organice căpătate după perioada de consolidare si orga- 
e a psihicului înaintea maturizării personalităţii sau după această 
rioadă determină în primul rind o regresiune psihică temporară sau 
efinitivà la subiecti fără antecedente psihopatice decelabile. 

3. De obicei stárile psihopatoide cauzate de leziuni cerebrale căpă- 
după maturizarea personalității sint mai reductibile, în condiţii 
vorabile de mediu. Excepţie fac de la această regulă unele leziuni 
brale extinse, care interesează în special regiunile fronto-orbitare, 
teral şi temporale, în special bihipocampale. 

Evoluţia, dinamica stărilor psihopatoide și implicaţii medico-legale. 
iunile cu răsunet lezional cerebral determină la persoane cu o 
oltare psihică normală pînă în momentul acela, modificări în sens 
logic ale personalităţii si deci ale comportamentului. Diminuarea 
tăţii de adaptare la mediu se datorește deci leziunilor organice 
explică trăsăturile psihopatoide la o serie de subiecţi ce se dezvoltă 
| condiţii optime de mediu. Dar, în majoritatea cazurilor, ca de altfel 
în psihopatii, în structurarea personalităţii psihopatoide, factorii nefa- 
bili ai mediului ambiant joacă un rol de o imensă importanţă, de 
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ei fiind într-o mare măsură dependentă și evoluţia maladiei. Influența 
nefastă a condiţiilor vitrege de mediu este amintită de Góllnitz si Lempp. 
Schăchter insistă şi el asupra ideii că tulburările de comportament, 
îndeosebi la adolescent, sint rezultatul final al coacţionării leziunilor 
cerebrale cu factorii mediului înconjurător. Ostertag merge pînă la a 
acorda o importanţă egală leziunilor cerebrale şi factorilor externi în 
evoluţia stărilor psihopatoide incipiente. 

Este o observație unanimă că cei suferinzi de stare psihopatoidă 
sint de o mare vulnerabilitate la diversele noxe ce pot acţiona ulterior. 
S-a semnalat pe această linie, marea sensibilitate pe care o prezintă 
acești bolnavi, mai cu seamă cei cu traumatisme craniocerebrale în ante- 
cedente, la consumul de alcool. Dar reactivitatea crescută a stărilor 
psihopatoide se manifestă şi cind este vorba de traumele psihice pe care 
le suportă bolnavul. În urma unor asemenea factori nocivi simptoma- 
tologia stării psihopatoide crește în intensitate si mod de manifestare. - 
S-au observat, ca de altminteri și în psihopatii, exacerbări nevrotice, 
intensificind sindromul astenic, obsesional sau isteric. Decompensările 
ce survin în urma acțiunii diverselor traume pot fi și de natură psiho- 
tică, fiind posibile variate manifestări dintre care cele mai frecvente - 
sint de tip afectiv (in special depresiv), confuzional, paranoic, paranoid- 
halucinator, cotatonoid etc. 

In absența unor observaţii bazate pe studii catamnestice, nu se 
pot emite opinii certe în legătură cu dinamica stărilor psihopatoide în 
funcţie de înaintarea in virstă. Totuşi, se pare că, odată cu virsta, 
pacienţii cu stări psihopatoide prezintă mai frecvent decompensări de ` 
ordin nevrotic și psihotic. 3 

Referitor la stările psihopatoide, fără a se efectua discriminarea 
dintre psihopatiile adevărate și stările psihopatoide, Gregory constată 
că acestea oferă un procent de 17,79/,—269/, din totalul infractorilor. 

La noi (Tomorug, Diaconescu, Drugeanu, Măgureanu, Damian şi Flo- 
rescu) s-a urmărit pe un lot de 263 de cazuri evaluarea implicatiilor ` 
medico-legale la persoanele cu traumatisme cranio-cerebrale în antece- 
dente, Din numărul cazurilor amintite, 179 îl reprezentau acela al stărilor. 
psihopatoide posttraumatice. Autorii au căutat să distingă si să diferen- 
fieze clinic grupul stărilor psihopatoide, cu atit mai mult cu cit, în. 
problema responsabilitátii penale, acest grup ridică cele mai multe con- 
troverse. Cu toate cá tabloul simptomatic însemna intricarea unor tul- 
burări caracteriale polimorfe, după predominanta manifestărilor morbid 
au fost detasate, in ordine descrescindá, 88 de stări impulsive, 59 asteni 
14 distimice, 12 paranoide și 6 isterice. 

Etio-patogenie. Etiologia este determinată de natura agenţilor 
traumatici sau infecţioși. 

Patogenia stărilor psihopatoide implică tulburări în funcționali! 
diverselor nivele ale sistemului nervos central. În această privință 
texul este puternic afectat în perioadele reziduale postencefalitice. 
care însă, așa după cum am văzut, Bonhoeffer, vorbea și despre un 
„deficit subcortical“. Prin aceasta, Homburger înțelegea o stare de inhi- 
bitie a mecanismelor subcorticale si o întoarcere la modul primitiv de 
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expresie, o heteronomie a aparatului motor de expresie, care încetează 
de a mai reprezenta o reflectare a experienței trăite. Cel mai mare 
răsunet simptomatic îl au leziunile lobului frontal și, mai ales, regiunile 
orbitare ale acestuia. Modificările de personalitate sint impresionante 
fiindcă de funcţia acestor arii de asociaţie este legată prezenţa sau nu 
a concordanţei între scop şi comportament, previzibilitatea şi iniţiativa. 
De fapt, leziunea ariei orbitofrontale produce o diversitate uimitoare de 
simptome din care reiese rolul pe care această arie îl joacă atit în func- 
lille intelectuale cit si cele ale temperamentului si comportamen- 
tului in general. Este, spun Ruch si Fulton, ca si cum in lobii orbito- 
frontali ar fi cuprinse evoluția si experiența emoțională a fiecărui 
„subiect, iar pierderea lor provoacă o modificare în funcţie de struc- 
' tura originală a personalității. Leziunile lobului temporal sint succedate 
și ele de mari tulburări psihice psihopatoide. Cind acestea din urmă 
sint prezente, modificările apar sub raportul claritátii experienţei con- 
-= ştiente și a tulburărilor de comportament dirijat vizual şi nu intelectiv- 
experimental asa cum se întimplă în leziunile lobilor frontoorbitari. 
Cu toate acestea, din punct de vedere semiotic este indeajuns de greu 
de diferențiat manifestările psihopatoide consecutive atingerilor frontale 
sau temporale. 

În patogenia tulburărilor caracteristice stărilor psihopatoide, datele 
din literatură scot din ce în ce mai mult în evidenţă rolul disfunctiei 
hipotalamice, aşa cum reiese si din datele lui Faust, Semenov, Vidal, 
Elsaesser si alţii. În favoarea acestei ipoteze, pe lingă observaţiile ana- 
tomice, vin să se adauge acelea ale unei pronunţate instabilitáti emo- 

. tionale ca si marcata dereglare neurovegetativă. Disfuncţia hipotalamicá 
este rezultatul unor leziuni direate sau indirecte, fiind intilnitá în trau- 
matismele cramio-cerebrale, in impregnarea etilicàá și in alte toxicomanii 
sau discrinii. 

Diagnosticul diferenţial. Înainte de toate trebuie să diferențiem stă- 
rile psihopatoide de dezvoltările patologice de tip psihopatic ale perso- 
nalitátii si acest lucru este cu atit mai necesar cu cît în ambele entităţi 
po: fi incriminati, într-o cauzalitate multifactorială, agenti toxici, infez- 
țioși, traumatici si endocrinometabolici. 

Asa după cum reiese din observaţiile autorilor și ale noastre per- 
sonal, trăsăturile care vin să diferentieze stările psihopatoide de psiho- 
patii, vizează mai multe aspecte. 

În primul rînd, prezența factorilor traumatici sau infectiosi care 
au intervenit in perioada prenatal, natală sau postnatalá, poate fi 
evidentiatá prin modificárile patologice encefalografice. Reliefarea sin- 
dromului axial al slábirii performantelor psihice de tip organic, este, 
de asemenea, de o mare importanţă. De menţionat însă cá totalitatea 

componentelor psihice ale acestui sindrom, nu se dovedeşte a fi direct 

şi intens dependentă de cauza, extinderea si localizarea leziunii cere- 
brale. O corelaţie cu virsta, în sensul modului de apariţie şi de mani- 
festare, este in afara oricărei îndoieli. Găllnitz arată că la virsta copi- 
lului mic tabloul este dominat de neliniștea motorie impulsivă şi nedi- 
rectionatá, fiind vorba de o excitație motorie violentă, tendinţa la ste- 
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reotipii asociate cu o mare distractibilitate si oscilaţii brutale ale dispo- - 
zitiei; copilul de vîrstă școlară prezintă îndeosebi tulburări ale capaci- 
tății de adaptare, exprimate indirect prin diverse acte motorii cum ar 
fi roaderea unghiilor, sugerea degetelor, masturbarea si diverse stereo- 
tipii şi mișcări iterative. Toate aceste tulburări, inclusiv trăirile insufi- 
cienfei proprii, in genere se atenuează lent si puțin dar, adesea, se apro- 
fundeazá ducind la dezvoltarea unor structuri de personalitate anor- 
mală, mai cu seamă la subiecţii pasivi in timp ce cei activi rámin în po- 
sesia unei mai bune capacități de adaptare. Acest lucru se explică prin 
dezvoltarea nestingheritá a potentialelor predispozitionale vechi din punct 
de vedere filogenetic (tendinţe egocentrice, satisfacerea primitivă a tre- 
buintelor) în condiţiile unei insuficiente a funcţiilor volitionale si lipsei ` 
de diferenţiere și perfecționare a inteligenţei. 

Referitor la aceeaşi corelaţie cu virsta, Laux remarcă la rindul sáu 
că modificările caracteriale cit si hiperchineziile psihomotorii apar 
într-un procent ridicat la copiii traumatizati cranio-cerebral înainte de 
virsta de 10 ani, în timp ce traumatismele cranio-cerebrale care s-au 
produs după virsta de 13 ani nu au mai determinat astfel de tulburări, 
Aceste puncte de vedere duc în ultimă instanţă la concluzia că deși nu 
se poate face o diferenţiere strictă între stările psihopatoide și psiho- 
patiile propriu-zise după criteriul virstei la care au acţionat noxele 
toxice, infecțioase sau traumatice, rămîne de necontestat că există cu ` 
certitudine diferențieri ale tabloului clinic în funcţie de vîrstă. 

În concluzie, un criteriu de bază în diferenţierea stărilor psiho- 
patoide de psihopatiile adevărate sau genetice rămine existența feno- 
menelor lezionale evidenţiabile în cadrul stărilor psihopatoide si, legat 
de ele, existența sindromului axial al slăbirii performanțelor psihice 
de tip organic, iar în cadrul psihopatiilor adevărate, pe lingă imposi- 
bilitatea evidențierii acestui sindrom, apare dominant și obligator com- 
plexul de factori de mediu defavorabili strîns legați de factorii genetici 
care jalonează un fond biologic fragil, cu anumite devieri față de zona. 
normalului. 

Sint insă autori care cred cá diferenţierea de care am amintit este 
atit de puţin posibilă încît propun să renunfám la ea. Un motiv ar 

ä ; Faust, Scheid, intensitatea foarte apropiată a simp! 
melor cardinale atît în psihopatii cit şi în stările psihopatoide și anı 
astenia, hipocondria şi distimia. Bayer crede că diferențele dintre cele 
două entități sint numai de grad, negăsind modificări univoc calitative 

Stările psihopatoide trebuie diferenţiate și de alte manifestări 
hice de aceeași etiologie dar care depășesc intensitatea psihopatică 
tabloului. Firește abordarea în întregime a acestei problematici este d 
oilă dacă nu cumva imposibilă așa că ne vom limita la clarificarea u 
puncte de vedere care revin cu o mare frecvenţă în discuţiile p: 
trilor. Unul dintre ele este tendința de extindere a noțiunii de 
psihopatoidă atit la cadrul oligofreniilor cu tulburări de comporta 
cît si la cadrul unor tulburări dementiale, toxice, traumatice, vase 
senile etc. În aceste cazuri utilizarea noțiunii de stare psihopatoidă 
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improprie deoarece intensitatea psihopatică a tabloului este depășită 
(Predescu, Belciugáteanu). 

De asemenea, tendința de a cota cu uşurinţă drept stare psiho- 

patoidă o nevroză cronicizată sau o stare psihică reactivă prelungită, 
duce în ultimă instanţă la lipsa de sens a delimitării psihopatiilor și 
stărilor psihopatice de nevroze şi de reacţiile psihogene prelungite. 
Această tendinţă de fapt face aproape imposibilă în continuare punerea 
de acord a datelor epidemiologice, deşi efortul de convergenţă privind 
nomenclatura si clasificarea bolilor psihice se impune în vederea luării 
celor mai adecvate măsuri de asistenţă si profilaxie, 
4 Profilaxie, tratament. Profilaxia stărilor psihopatoide implică acut 
și pregnant problema organizării sănătăţii publice, a sanogenezei, reali- 
zată pe mai multe planuri. În primul rînd înlăturarea posibilității de 
acţiune a diverșilor factori etiologici, enumerati si descriși în capitolele 
precedente, fiind vorba deci de o prevenire primară. În cazul în care 
acest deziderat a fost de neinláturat atitudinea medicului se orientează 
spre prevenirea secundară care reclamă toate eforturile pentru a reduce 
la maximum durata si intensitatea factorilor nocivi. Cum trebuie să 
avem în vedere permanent și prejudiciile finale, medicul este antrenat 
în această prevenire terţiară (Predescu si Belciugáfeanu). Reiese destul 
de clar că profilaxia stărilor psihopatoide este un foarte dificil demers 
medical care antrenează întreaga gamă a măsurilor de protecție și 
prevenire. 

Tratamentul propriu-zis al stărilor psihopatoide înscrie în primul 
„rînd terapia etiologică si dacă luăm în consideraţie polietiologia stărilor 
psihopatoide este de la sine înțeles că această terapie este de o mare 
diversitate, specificá si adaptatá formei respective a pseudopsihopatiei. 
La aceasta se adaugă tratamentul simptomatic în privinţa căruia, trebuie 
s-o afirmăm de la început, s-a înregistrat, în ultima perioadă, un progres 
remarcabil urmat de rezultate dintre cele mai bune. Este vorba despre 
psihotropele cu efect specific asupra tulburărilor de alură psihopatică 
sau psihopatoidá. Nu este cazul să insistám aici asupra conduitei chimio- 
terapiei care a fost expusă în capitolele precedente, mai ales acela al 
psihopatiilor, astfel încît ne vom rezuma la a reaminti că cele mai utili- 
zate neuroleptice în stările psihopatoide sint propericiazina (Neuleptil), 
perimetazina (Leptryl) administrată singură sau prin asociere cu alte 
psihotrope, deoarece datorită unui efect de potentare reciprocă eficienţa 
terapeutică crește în mod evident. Astfel, rezultate bune se obţin prin 
asocierea neuleptil-ului cu haloperidol-ul, cu tioproperazina (Majeptil), 
cu clorprotixen (Taractan), cu tetrabenazină (Nitoman), tioridazina sau 
cu clorpromazină. 

Îndeosebi în stările psihopatoide impulsive, excitabile sau instabile 
şi care se produc cu mari procese conflictuale, ignorarea sau încălcarea 
normelor de conviețuire socială, asocierea neuleptilului cu levoproma- 
zina este de natură să amelioreze apreciabil comportamentul aberant. 
Succese pronunțate, cu toată rezerva duratei lor de-a lungul unei 
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catamneze mai prelungite, s-au obținut prin administrarea floropipa- 
midei (Dipiperon) sau a haloanisonului (Sedaland). = CĂI 

Eficiente sint si medicamentele din grupa derivaţilor diben 
zepinici, clordiazepoxidului (Librium, Napoton) atenuind mult nei 
tatea, iritabilitatea la contrarieri, agresivitatea, labilitatea emoții 
Diazepamul (Valium) și oxazepamul au aceleași efecte în tulburările 
comportament ale alcoolicilor cronici psihopatizaţi. În stările 
patoide secundare traumatismului cranio-cerebral, tulburările de 
portament la care se adaugă frecvent cefaleea cunosc o bună a 
rare în urma administrării i.v. a sulfatului de magneziu singur sau 
ciat cu glucoză hipertonică si vitamina C. 

Este necesară însă explicarea unor aspecte particulare ale chimio- 
terapiei in stările psihopatoide comparabile cu acelea din psihopatiile 
veritabile. După majoritatea autorilor, psihotropele acționează mai puţin 
eficace asupra tulburărilor caracteriale şi de comportament din stă 
psihopatoide decit asupra acelora din cadrul psihopatiilor autentice, 
cu seamă cînd pseudopsihopatia este secundară traumatismelor cra 
cerebrale, situaţie in care complexul psihopatologic prezintă carac 
persistent al tulburărilor dintre care instabilitatea afectivă ridică 
mai dificile probleme. În aceste stări psihopatoide ce survin de pe 
traumatismelor craniocerebrale sau a meningoencefalitelor, flufena 
(Lyogen, Prolixin) îşi găseşte o prețioasă indicație. 4 

Un alt aspect care să ne atragă atenţia în mod deosebit în ceea 
priveşte utilizarea psihotropelor in stările psihopatoide, este acela a 
slabei tolerante a bolnavilor la acest mod de terapie. În acest sens 
de menţionat tendința la colaps, crizele oculogire şi spasmele ton 
mult mai frecvente si de o mai mare intensitate decit în cadrul chimi 
terapiei psihopatiilor. De aici necesitatea de a acorda o importanță 
crescută medicatiei antiparkinsoniene. 

Psihoterapia stărilor psihopatoide a ridicat la început pretenția 
înlăturării psihotropelor care ar face dificilă acţiunea psihoterapeutici 
atitudine împrumutată de altfel de situația în care s-au aflat in ace 
privinţă şi psihopatiile înseși. Dar, ca şi în cazul acestora, s-a consta 
că, departe de a prejudicia acțiunea psihoterapeutică, chimioterapia 0 
facilitează, firește dacă aceasta își află timpul oportun si modalitaj 
cea mai potrivită de administrare. În genere, psihopatul admite cu m 
greutate, sau nu admite, că ar fi bolnav psihic, de unde si ati 
sa deseori rebarbativă atit față de terapia chimică, cit si față de 
terapie. Deseori si în stările psihopatoide întilnim o asemenea op 
mai ales cînd este vorba despre impulsivi, excitabili sau instabili. 
cum obținerea asentimentului bolnavului pentru aceste moduri de tet 
este uneori de o importanță uriaşă pentru obținerea rezultatelor do 
medicul trebuie să dea dovadă de o mare perspicacitate în dorința 
a-și determina pacientul să se lase antrenat în complexul terapeutic 
nu oricum, ci cu cea mai mare sinceritate si convingere. Din păcate 
psihoterapia individuală cît și aceea de grup, indiferent dacă este vo 
de aplicarea ei într-un grup omogen sau nu (Battegay, Lindinger) 
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tinde un mare buget de timp, rezultatele nu sint dintre cele mai bune 
iar atunci cînd se obţin nu sint de o prea mare durabilitate. 

Se ridică apoi problema aprecierii capacității de muncă, problemă 
care invită la o mare seriozitate, date fiind implicaţiile sale sociale ime- 
diate, Adesea, impresionați de marea labilitate emoţională a pacientului 
și de marele său polimorfism psihopatologic, există tentatia de a-l scoate 
din colectivul de muncă, ceea ce nu este întotdeauna recomandabil, 
după cum arată si Melehov. Mai degrabă trebuie să găsim plasarea 
deosebit de atentă într-un loc potrivit de activitate profesională si inca- 
drarea într-un grad mai ușor de invaliditate sau în munca normală, de- 
îndată ce aceasta este posibilă. 

“În sensul reiserţiei profesionale si sociale, al recuperării bolnavului, 
este nevoie de o sensibilă si foarte atentă orientare nu numai pentru 
fiecare formă de stare psihopatoidă în parte ci, atit pe cît este posibil, 
chiar pentru fiecare pacient în parte. 
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CAPITOLUL XI 


PSIHOGENIILE 


Definiţie. Psihogeniile sînt un grup polimort de afecţiuni psihotice 
şi nevrotice in al căror determinism multifactorial intervin ca factori 
etiologici principali traumele psihice, apariţia si evoluţia lor putind fi in- 
fluentatá atit de factori somatici favorizanti, cît si de factori constitu- 

ționali genetici predispozanti. 

3 Reacţiile psihogene trebuie înţelese nu ca simplu ecou sau efect al 
acţiunii unor evenimente care depășesc la un moment dat capacitatea 
de adaptare a individului la „loviturile vieţii“. În determinismul lor 
un rol însemnat revine particularităţilor psihologice premorbide atit sub 
raportul rezistenței (obisnuim să spunem că există oameni „tari“ care 
iși stăpinesc teama, minia etc. si oameni „slabi“ care se lasă covirșiţi 
de emoții, pierd controlul propriilor lor acţiuni), cit si sub cel al struc- 
turii reacției (la subiecţi diferiți un același eveniment poate declanșa 
comportamente diferite, de exemplu, un om atacat pe neașteptate poate 
să reacționeze prin fugă sau prin luptă). 

De importanță deosebită este starea generală somatopsihică în 
momentul acţiunii traumei psihice. Astfel starea de surmenaj sau de 
epuizare în condiţiile unui efort susținut, subnutriţia, bolile somatice 
(starea de convalescentá după unele boli infecțioase sau după inter- 
venţii chirurgicale) pot facilita apariţia unor reacţii psihogene nevro- 
lice si psihotice. Aceste reacţii sînt deci rezultanta nu numai a acțiunii 
directe a factorului psihogen, ci si a particularitátilor înnăscute și căpă- 
tate ale temperamentului, caracterului si personalităţii în general. Ele 
pot fi influențate de condiţiile prezente de existență si de reactivitate, 
de starea de bine sau de rău, de succese sau insuccese de moment, de 
liniștea sau tensiunea psihică provocate de evenimentele zilnice. 

Istoric. Termenul de boală psihogenă a fost introdus de Sommer în 
anul 1890 pentru a desemna in special reacţiile de tip isteric (epidemia 
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convulsiilor la elevii de școală). În primele decenii ale secolului nostru 
au existat preocupări intense pentru delimitarea cadrului nozologic in 
funcţie de aspectele etiologice, de evoluţia si manifestările nice 
(K. Jaspers, K. Schneider). Kretschmer prin descrierea delirului senzitiv 
de relaţie si a tipurilor sale constituţionale a căutat să demonstreze. 
importanța constituţiei, a trăsăturilor particulare caracteriologice in 
apariţia si evoluţia psihozelor reactive. Deşi sistematica stărilor reactive 
nu este nici astăzi realizată, ceea ce se desprinde din prima tentativă 
de sistematizare a lui Kraepelin (1910) este cá în această grupă de afec- 
Hun) se cuprind stările psihotice (psihozele reactive) și stările nevrotice. 
(nevrozele ca atare). Astfel Kraepelin în cadrul (1) ponopatiilor (stări 
reactive determinate de activitatea personală a subiectului) introducea 
extenuarea nervoasă si nevroza de aşteptare. Sub termenul generic 
de (2) homilopatii (psihoze reactive care apar ca ri 
filor dintre membrii unui colectiv) se cuprindeau psihozele de inducție 
(folie à deux descrise de Ch. Laségue si Jules Falret) si delirul de perse- 
cuţie al surzilor și hipoacuzicilor delimitate de el. (3) symbactopatie era 
termenul generic care definea totalitatea tablourilor clinice nevrotice si 
psihotice determinate de „loviturile soartei“, adică a a-zisele nevroze 
traumatice de spaimă precum si psihozele de detenţie. În clase distincte 
Kraepelin descria (4) delirul procesivilor sau cverulenfilor (delimitat de 
el în cadrul paranoiei). 
Autorul german descrie separat isteria si psihozele de tip isteric, 
Desi această sistematică kraepeliniană grupează mai mult după con- 
diia externă (natura traumei psihice), stările nevrotice și psihotice, ea 
a servit totuși drept punct de plecare în delimitarea si sistemati $ 
unei patologii asa de variate si complexe. În anul 1928 K. Schneid 
împarte psihogeniile în caracteriologice (psihogenii care apar la p : 
nalităţi cu trăsături psihopatice) si intercaracteriologice (psihogenii de- 
terminate preponderent de traumele psihice la subiecți fără aspecte diz- 
armonice de dezvoltare a personalității premorbide), A 
Din tentativele ulterioare de sistematizare a hogeniilor se de 
prinde tendința îmbinării criteriului cauzal cu unele aspecte patog 
care se refereau în special la afectarea în profunzime a diferitelor niv 
ale personalității. În acest sens Krasnuskin evidențiază categoria 
țiilor psihogene cu tulburări preponderent somatice (prin afe 
„etajelor profunde“ ale personalității). Braun delimitează categoria 
ţiilor psihogene cu participarea instinctelor, tendințelor şi emoțiilor p 
mitive si a celor mai vechi mecanisme ale personalității (mișci 
expresive, reacţiile vasculare și vegetative) iar Kretschmer deose 
în grupa psihogeniilor „reacţiile primitive ale personalității“ (de 
acestea sint reacţiile de soc). În același timp se remarcă tendința de 
delimita categoria unor reacţii psihogene la personalităţile dizarmonia 
ca reacţii psihogene constituţionale (Gannuskin, 1933). 
Observind tendinţa de a considera că reacţiile psihotice psiho 
apar numai la psihopati, Gurevici si Sereischi susțineau că ele po 
şi la alte categorii de defidienti psihici, cit si la subiecţii cu o pers 
litate incadrabilá in limita variațiilor normale ale personalităţii. 
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În evoluţia concepțiilor privind psihogeniile sub raport etiopato- 
genie începînd cu Kretschmer, un loc deosebit l-a ocupat studiul predis- 
poziţiilor psihice si în speţă aspectele premorbide ale caracterului și 
personalităţii. 

Din lectura tentativelor de delimitare a unor tipuri de caracter și 
personalitate (Kretschmer, Kahn, Gannuskin, K. Schneider etc.) se poate 
deduce in primul rind marea variabilitate a modelelor comportamen- 
tului uman normal sau deviat (vezi semiologia). 

Pentru Kretschmer de exemplu, un caracter trebuie judecat în 
funcţie de modul cum receptează, elaborează și reacționează la o anu- 

mită experienţă psihică (trăire). 

y Fiecare dintre aceste etape isi are caracteristicile ei. Sub aspectul 
receptării trăirii bunăoară deosebim persoane pentru care experienţele 
psihice sint trăite cu vivacitate, cu participare emoţională considerabilă, 
în timp ce pentru altele capacitatea de reacţie este redusă. Această 
dimensiune psihologică este cunoscută sub numele de impresionabilitate, 
Un grup mare de trăsături psihologice îşi datorează calitățile lor influ- 
enței acestei dimensiuni: interesul, sugestibilitatea, susceptibilitatea, 
excitabilitatea, fiecare în parte şi toate la un loc apar ca exacerbate 
la subiecții sensibili („impresionabilii“) la evenimentele psihologic-sem- 
nificative ale lumii exterioare, în timp ce insensibilii, neimpresionabilii 
tind să răspundă mai puţin vivace din aceste puncte de vedere, 

Trăirea psihică odată receptată este supusă unui proces de elabo- 
rare. Gradul de elaborare al unei experienţe psihice se recunoaşte în 
același timp după bogăţia răsunetului pe care o astfel de experienţă o 
are în viaja subiectivă a individului, cit si prin nuanfarea, prin subti- 

litatea ideilor si sentimentelor pe care ea -le generează. Este vorba, in 
esenţă, de un factor cantitativ si de unul calitativ. Capacitatea intrinsecă 
a conştiinţei de a-și reprezenta împrejurări virtuale, cu alte cuvinte 
imaginaţia nu este decit un prim-factor care imbogáfeste: elaborarea 
subiectivă a unei trăiri psihice. Cu cît ne vom reprezenta cu mai multă 
vivacitate consecințele acţiunilor noastre cu atit reacţia noastră va avea 
un caracter mai pregătit, mai elaborat. Dar acesta nu este decît unul 
din factori. Bogăția vieții interioare, adică acea capacitate de a răspunde 
prin afecte profunde la o trăire oarecare şi apoi de a determina cu 
subtilitate aceste afecte, capacitatea de autoanaliză care surprinde esenţa 
unei anumite stări psihologice in stare născîndă și o proiectează în 
„multiplele ei posibilități sînt elemente care participă din plin la elabo- 
rarea răspunsurilor la evenimentele. trăite. Forţa, dar și calitatea speci- 
fică a răspunsului sînt într-o mare măsură o funcţie a acestor multiple 
laturi ale procesului de elaborare. 

Ajungem în sfirşit la cea de-a 3-a etapă, cea care precede imediat 
răspunsul comportamental la o anumită trăire. Aci intră în joc două 
forțe antagoniste : capacitatea de reţinere şi de expansiune a indivi- 
.dului. Reţinerea se poate manifesta ca suspendare vremelnică (ca ami- 
nare) a răspunsului, ceea ce implică în fapt lichidarea, clasarea. expe- 
rienței, numai ultima verigă a lanţului, latura de execuție a compor- 
“tamentului, ráminind să se desfășoare ` sau, dimpotrivă, există posibi- 
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litatea ca forța de reținere să menţină experiența ca un factor vivace. 
în interiorul psihicului, ca un element de fecunditate, care va face ca 
orice nouă trăire să fie elaborată în funcţie de cea veche. Dimpotri 
în expansiune nu putem vedea altceva decit un factor energetic 
se referă la forța cu care un individ descarcă răspunsul la o anumită 
experiență psihică. 

Pentru a face mai ușor de înţeles cele spuse mai sus, să ne ima- 
ginăm un exemplu, cel al unui ins care a suferit un accident de auto- 
mobil, din care, din fericire, nu s-a ales decit cu spaima. Modul în 
care el s-a comportat în primele momente ale accidentului, emoția pe 
care a resimțit-o, sint indicatori ai modalităţii pe care insul o mani- 
festă in receptarea trăirii. Ajuns acasă, omul nostru va începe însă — 
dacă ure o imaginaţie bogată —, să-și reprezinte tot ceea ce ar fi putut, 
să i se intimple din pricina acestui accident, posibilitatea unor urmări 
tardive ale traumatismului suferit. Eventual își va face procese de 
conștiință asupra felului cum s-a comportat în această împrejurare. 
Acestea sînt aspecte ale elaborării trăirii. Dar iată că rememorind as 


<umstanța dată s-a comportat cu nespusă superficialitate. Se hotărăşte 


judecă în funcţie de trei elemente: a) punctul de tensiune maximală 
la care un afect se poate ridica — în relaţie directă cu impresionabili- 
tatea ; b) durata afectului — în relaţie cu capacitatea de retinere și c) gi 
dul de exteriorizare a afectului — în relaţie cu capacitatea de expansi 
(remarcám cá modalitatea elaborativá defineste numai aspectele calit 
iive ale reacției si prin urmare nu si stenicitatea ei) Ar fi însă 
simplu sá situám caracterele pe un continuum ale cárei extreme ar 
maxima stenicitate si maxima astenie. In realitate, orice caracter are 
o componentă stenicá, ce determină in ultimă instanță impulsul de a 
acționa, ca si una astenicá, care, inhibind descărcarea, măreşte san 
unei elaborări mai aprofundate. Aşa se face că acele caractere la 
predomină trăsăturile astenice manifestă o preponderenjá a vieţii - 
rioare, o rafinare a sentimentelor si a imaginaţiei, un mai mare sim| 
al nuanfelor in simtirea si exprimarea emoţiilor. i 

Asa cum reiese si din definiţie, rolul dominant în apariția stă 
reactive îl au traumele psihice despre care Kretschmer susţinea ci 
potrivesc personalităţii ca si „cheia lacătului“, În ipoteza kretsch 
riană apar însă foarte mari contradicții, care au făcut ca ea să fie dog 
parțial acceptată. Prin conceptul sáu de trăire-cheie se poate înțelege 
că experiența e cheia care se potriveşte la broasca reprezentată de 
trăsătură caracterială dominantă. Luind ea exemplu un individ care am 
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ca trăsătură dominantă un simfjámint de inferioritate sexuală putem 
considera că o trăire-cheie va surveni atunci cînd individul respectiv 
va trăi rușinea unui eşec sexual. O întîmplare similară la un individ 
stenic, fără simţiri de inferioritate in acest domeniu, nu va avea nici 
un fel de consecinţe ; dimpotrivă, subiectul în cauză poate dezvolta, ca 
urmare a acestei întîmplări, impresia că toată lumea ride de el, că este 
universal desemnat ca „impotent“ etc. Cu cit realitatea merge mai 
în sensul caracterului, cu atit reacţia va fi mai intensă, cu cit realitatea 
va merge mai împotriva caracterului, cu atit consecinţele ei vor fi mai 
irelevante. Dacă ne referim la o serie de reacţii psihice patologice, desigur 
că de cele mai multe ori decelăm legături „inteligibile“ în sensul lui 
. Jaspers între natura traumei psihice si conținutul patologic al reacției 
anormale. 

Ar însemna să privim lucrurile mecanicist și unilateral dacă am 
limita reacţiile psihice la simple raporturi între evenimente și caractere. 
In acest sens apar o serie de obiecţiuni psihologice, psihopatologice și 
neurofiziologice care apropie fenomenele de lumina lor reală. Ni se 
pare semnificativ distincţia operată de K. Schneider (1955) între infra- 
structură (Untergrund) si retrostructurá (Hintergrund) Prin „Unter- 
grund“, Schneider înţelege fondul dispoziţional endogen, dispoziţia, acel 
tonus care plasează afectivitatea noastră la un moment dat pe axul 
tristețe-bucurie si care fac ca lucrurile să fie văzute, după caz, „în 
negru“ sau „în roz“. Oscilaţiile endogene ale dispozitiei sînt fără indo- 
ială factori care determină în bună măsură răspunsul nostru, care fac 
ca faptele să fie interpretate de noi într-un anumit fel. Dar alături de 
Untergrund, noi trebuie să asezám Hintergrund-ul, retrostructura, „ceea 
ce este în dosul paravanului“. La o remarcă nesemnificativă făcută unui 
individ, acesta răspunde cu o violenţă neobișnuită, stirnind stupefactie. 
Mirarea face totuşi loc înţelegerii atunci cînd se poate afla că în aceiași 
zi, cu puţin timp înainte sau de multă vreme, omul respectiv a trăit 
evenimente traumatizante care i-au creat o stare de tensiune psihică 
deosebită. Remarca, nesemnificativă la prima vedere, a constituit astfel 
„picătura care a umplut paharul“ si a determinat răspunsul neașteptat 
dar explicabil. 

Dacă așa stau lucrurile într-un caz particular normal, cu atit mai 
mult trebuie avut în vedere că în patologie efectul acţiunii unei traume 
psihice depinde de condiţia psihologică în care se afla subiectul asupra 
căruia ea acţionează. Această condiție psihologică este determinată de 
rolul social al persoanei respective (suita de conduite la care subiectul 
este obligat în funcţie de poziţia lui socială), de răspunderile mai mari 
sau mai mici ce-i revin, de raportul dintre dorinţe si realizări, dintre 
funcţia socială, profesie şi aptitudini, dintre acestea și tipul de educaţie, 
cît şi de atmosfera de la locul de muncă, din familie etc. Condiţia psiho- 
logică se aflá de asemenea in strinsă legătură cu o serie de factori care 
pot modifica reactivitatea episodic sau pe perioade lungi de timp cum 
sint: surmenajul, epuizarea în urma unor eforturi susținute, bolile so- 
matice, intervenţiile chirurgicale, o serie de factori toxici, traumatici etc. 
Dintre acestea bolile somatice cu răsunet cerebral pot lăsa amprente 
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durabile, chiar de neșters asupra structurilor nervoase implicate în me- 
canismul comportamentelor si ca atare în modul nostru de a reacţiona. 
Cunoașterea noxelor care s-au putut exercita, în special în copilărie, 
asupra sistemului nervos au importanța lor în studiul genezei caracte- 
rului si a reacţiilor psihogene înseși. Mai tirziu, la virsta adultă sau în 
cea senilă exercitarea unor astfel de noxe poate produce cotituri bruște, 
schimbă caracterul, fie prin apariția unor trăsături noi, fie prin accen- 
tuarea sau estomparea unora preexistente. Așa se explică frecvența 
mare a stărilor psihice reactive la această virstă si mai ales componenta 


importantă reactivă pe care o întîlnim în majoritatea bolilor psihice care — 


apar în această etapă a existenţei. 

Noi nu putem considera afecțiunile psihogene drept simple reacții 
stimul-răspuns, deoarece de fiecare dată intervine particularul care face 
ca o anumită constelație de evenimente traumatizante obiective să gene- 
reze stări subiective și răspunsuri comportamentale (normale sau pato- 


logice) diferite în funcţie de caracterul şi personalitatea inşilor res- ` 


pectivi, de momentul dinamic in care se găseşte fiecare dintre ei. Așa 


se explică de ce în condiţii similare deosebit de traumatizante (incendii, 


bardamente, cutremure, inundaţii) imensa majoritate a subiecților 
trăiesc intens trauma psihică, dar reacţionează lucid si normal, în 
ce alții se dezechilibrează, reacţiile lor capătă caracter de scurtcircuit, 
dereglările nervoase antrenind modificări ale lucidităţii conștiinței înso- 


lite de acte motorii primitive si de obicei de tulburări neurovegetative 


puternic exprimate. Scurtcircuitarea ca aspect psihopatologic se produce 
nu numai ca urmare a intensității excesive a traumei psihice, ci si ca 
urmare a slăbiciunii. de moment a instanţelor personalității sau din 


cauza unei slăbiciuni proprii dezvoltării personalității. Ilustrative in - 


acest sens sint cazurile de depresii reactive descrise de Grecu, Csiky 
și Munteanu în timpul inundaţiilor din mai 1970. Acești autori anali- 
zind factorii etiopatogenici care au contribuit la instalarea depresiilor 
reactive (87 de cazuri) au constatat că 590% dintre bolnavii depistaţi 
erau caracterizați ca personalităţi premorbide hipersensibile și astenice, 
35% aveau numeroase conflicte familiale (alcoolism, boli somatice, copii 
sau părinţi bolnavi, erau divorțaţi), iar e și-au pierdut persoane din 
familie. În general, cu excepția acestor 6 JA care și-au pierdut cite un 
membru apropiat al familiei, toti ceilalți au avut condiții traumatizante 
apropiate (pericolul înecului, pierderi de bunuri materiale etc.). Obser- 
văm deci cá în 94%, dintre cazuri la apariția depresiei au contribuit 
alături de condiţiile traumatizante aproximativ egale ca intensitate fie 


tipul de personalitate hipersensibil, astenic, fie o serie de situaţii trau- . 


matizante premergătoare depresiei reactive, care probabil le-a modificat 
reactivitatea, le-a fragilizat rezistența. Este semnificativ că în cele 6%% 
din cazuri de pierderi grele familiale, autorii nu descriu unele aspecte 
semnificative caracteristice personalităţii premorbide. Aceasta justifică 
ipoteza conform căreia în condiţii traumatizante deosebite, trauma psi- 
hică poate determina o stare de dezechilibru la personalităţi încadrabile 
în variantele normalului (M. O. Gurevici, A. Dosios si colab.). 
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Nu în toate cazurile de maladii psihogene și nu la fiecare etapă 
de evoluție a acestora se poate vorbi de „scurtcircuite“. În unele forme 
de psihoze de dezvoltare si in general în cazul reacţiilor psihogene pre- 
lungite pot apare si alte modalităţi cum ar fi „prevalența“ si „conflic- 
tualitatea intrapsihicá^. Prevalenfa apare ca o modalitate în instalarea 
unei psihogenii de lungă durată sau definitivă — prin integrarea trăirii 
psihice patogene în structura de ansamblu a personalității. Cea de-a 
treia modalitate este conflictualitatea intrapsihică. În legătură cu ultima 
amintim că grupa de trăiri psihice încărcate puternic afectiv, desemnate 
sub numele de complexe, vor genera simțăminte si conduite de un 
anumit tip cu care personalitatea, in ansamblul ei, nu este de acord. 
Apare deci un conflict între aceste complexe si restul personalității. 


„Este vorba de un conflict intrapsihic care creează o adevărată scindare 


a cărei existenţă este resimţită penibil, dureros. Astfel de trăiri conflic- 
tuale nu sint nici ele riguros specifice patologiei psihice, putind fi 
întîlnite si la subiecți normali antrenați în acţiuni necompatibile cu 
normele lor morale; ele constituie însă unul din izvoarele principale 
care alimentează psihogeneza reacţiilor și dezvoltările patologice. 

Un exemplu ne va ajuta să înţelegem diferenţa între aceste trei 
mecanisme. „X“ primește o scrisoare anonimă care afirmă că soția 
sa îl înșeală. Este cuprins de o „furie oarbă“ și, fără să mai reflecteze, 
își lovește grav sofia. Mai tirziu, nu isi va putea explica cum „a fost 
in stare“ să facă asa ceva (scurtcircuitare). în aceiași situaţie, „Y“ nu 
va reacţiona pe loc nici cum, dar de aci încolo nu va mai putea să se 
gindească decit la această scrisoare, gelozia şi ura vor creşte în el, va 
vedea în tot ceea ce se întimplă confirmarea groaznicei sale bănuieli 
(prevalența). „Z“, dimpotrivă, nu crede în adevărul conţinutului scri- 
sorii, respinge această idee, care însă îl asaltează neîncetat (conflictua- 
litate intrapsihică). 

În dezvoltarea concepţiilor etiopatogenice şi ca atare în dezvol- 
tarea concepţiei despre psihogenii un rol deosebit l-a avut școala 
pavlovistă, care a creat modelul de nevroză experimentală, cercetările 
în domeniul electrofiziologiei (Magoun, Moruzzi etc.), a neurofiziologiei 
substanţei reticulate, care de fapt au confirmat și au ridicat pe un plan 
superior al cunoaşterii rezultatele cercetărilor experimentale pe animale 
ale lui I. P. Pavlov si şcoalei sale si a ipotezelor lui privind posibilitatea 
palti datelor experimentale la interpretarea unor aspecte morbide 


la 
voi cd date pentru înțelegerea mecanismelor neuroumorale în 
apariția si evoluţia reacţiilor psihogene au adus lucrările lui Cannon 
care a demonstrat cá emofiile puternice de aspect coleros determiná 
angajarea sistemului adrenergic, care modifică în sensul mobilizárii 
ului pentru acțiune o serie de donstante biologice, cum ar fi: 
respiraţia, pulsul, circulaţia singelui la nivelul inimii, pláminilor și creie- 
rului, face să crească glicemia si coagulabilitatea singelui. Dacă K. Jaspers 
a stabilit pe criterii psihopatologice clinice corelația comprehensibilă între 
trauma psihică (ocazia generatoare cum îi spunea el) și efectul psihic 
specific și între acesta si procesele somatice complet independente de 
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voinţă si reprezentare, apoi Selye în teoria sa despre stressul emoţional 
caută să demonstreze că starea care se exprimă printr-un sindrom rea V 
are la baza sa o serie de modificări biologice nespecifice. Jaspers, | 

teoria despre originea tulburürilor somatice din bolile psihice considera 
că ele s-ar datora sistemului nervos vegetativ si celui endocrin care 
se interpun între sistemul nervos central și restul corpului, fără consti-. 
infa noastră, activitatea organelor interne făcînd să apară in funcție 
de variațiile dispozitionale senzaţii subiective anormale, modificarea ape- 
titului, diaree etc. Selye, mult mai apropiat de realitatea clinică în 
elaborarea sindromului general de adaptare a organismului la multitu- 
dinea de factori nocivi de natură diversă inclusiv factorii emoţionali 
stressanţi, susține că procesul de adaptare se realizează printr-o reor- 
ganizare a mediului intern, în principal de reacţiile sistemului hipofizo- 
corticosuprarenal. După Selye, „sindromul general de adaptare“ repre- 
zintă arma tuturor reacţiilor generale şi nespecifice ale organismului l 
care apar imediat după acțiunea diferiților agenți nocivi. Stadiile acestui 
sindrom ar fi: 1) reacția de frică ` 2) stadiul de rezistență și 3) stadiul 
de epuizare. Reacţia fricii ar fi divizată în două subetaje şi anume: 
a) şocul (cu instalare și extindere foarte rapidă si brutală) si b) con- 
tragocul. 

Ipoteza care stá la baza acestor reacţii este urmátoarea: agentul 
patogen acţionind in primul rind asupra lobului anterior al hipofizei 
determină producerea hormonului adrenocorticotrop. În continuare 
acesta acţionind asupra cortexului suprarenalei determină producerea în 
exces a hormonilor corticoizi care cresc rezistența organismului și reali- 
zează ,,contrasocul*. 

Cu toate aspectele pozitive incontestabile ale acestei teorii, ea apare | 
oarecum trunchiată și unilaterală pentru faptul că autorul neglijează 
într-o oarecare măsură rolul sistemului nervos în organizarea măsurilor 


nile subcorticale. Scoarța cerebrală reglează funcţia regiunilor subcor- 
ticale şi la rindul său este tonifiată de acestea, regiunile subcorticale 
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reactive şi mai ales forma de manifestare a acestora. În cazul acestor 
afecţiuni ca și în patologie în general trebuie luate în consideraţie nu 
numai agentul patogen (trauma psihică în cazul nostru), ci şi condiţiile 
psihologice în care se găsește subiectul asupra cărora acționează parti- 
cularităţile lui caracteriale, gradul de cultură, tipul de educaţie, gradul 
dezvoltare intelectuală şi psihică în general, raportul dintre apti- 
dini si profesie, dintre capacitatea lui profesională si rolul social pe 
e îl joacă. De asemenea se impun cu necesitate aprecierea reactivi- 
nervoase mai ales în condiţiile de suprasolicitare, boli somatice, 
alii emotionale de lungă durată încărcate negativ. Psihozele reactive 
ilitate de bolile somatice (intoxicații, alcoolism, infecţii, traumatisme 
niocerebrale, boli endocrine, metabolice) cit si de factori de supra- 
olicitare care modifică reactivitatea sistemului nervos sint denumite 
S. G. Jislin „reacţii ale terenului schimbat“. 

Așa cum vom vedea, psihozele reactive de dezvoltare apar la perso- 
nalități de obicei dizarmonice, trauma psihică integrindu-se prevalent 
“în structura personalităţii. Psihozele de inducţie se întîlnesc mai frecvent 
la subiecţii cu un grad mai scăzut de cultură, cu intelect la limită sau 
debili mintali. Se menţionează că reacţiile psihogene la copii apar mai 
"frecvent pe tipul scurtcircuitării, fără o prelucrare conştientă prelun- 
gitá, că femeile fac mai uşor reacţii psihogene decit bărbaţii si mai ales 
în perioadele critice (perioada catamenială, sarcina, climax). Perioadele 
„critice la copii în virstá de 3—4 ani, 6—7 ani (școlarizarea), 12—16 ani 
(pubertatea) si apoi presenescenţă si senescentá oferă mai frecvent posi- 
bilitatea apariţiei unor boli psihice reactive. 

A Analizind polimorfismul si diversitatea mare a reacţiilor psihogene, 
- A. Molohov încearcă o sistematizare a tipurilor de relaţie dintre trauma 
psihică, apariţia şi tipul de evoluţie al acestor reacţii astfel: 

1. Trauma psihică de obicei puternică este cauza directă a îmbol- 
năvirii, apărînd „reacţii scurtcircuitate* de scuntă durată (reacţiile de soc). 

2. Trauma psihică constituie cauza principală a îmbolnăvirii, dar 
de data aceasta psihoza reactivă apare ca o decompensare psihotică sau 
ca o exacerbare a unor trăsături patologice premorbide ale personali- 
DL Este vorba în aceste cazuri in special de psihopaţi la care reacţiile 
fie că au o evoluţie prelungită, fie că îmbracă aspectul unor reacţii de 
dezvoltare (aci apar deci fenomenele de prevalentá sau complexe deter- 
minate de conflicte intrapsihice de durată). 

3. Trauma psihică poate exacerba sau complica o altă boală exis- 
tentă înaintea sau în timpul acţiunii ei. 

4. Trauma psihică poate determina o predispoziție către reacții 
psihogene în desfășurarea ulterioară a existenţei subiectului (vezi psiho- 
- zele isterice, psihozele de detenţie etc.). 

Cáutind să stabilească relaţiile dintre reacţiile psihogene și bolile 
somatice, K. Jaspers susține că orice fenomen perturbator (inclusiv 
„bolile somatice) si întimplător constituie material de cultură pentru 
preocupările psihice. Ultimele pot influenţa evoluţia bolii somatice dar 
pot constitui punctul de plecare al unor interpretări patologice de lungă 
- duratá privind starea de sănătate, 
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Lui K. Jaspers i-a revenit de asemenea meritul de a fi de 
trei caracteristici de bază ale reacţiilor psihogene şi care pot fi 
late astfel : 

1. Starea patologică apare întotdeauna ca o urmare a traum 
psihice. 

2. Întreaga evoluţie a bolii este legată de existența traumei psil 
și de aceea pe măsură ce bolnavul se îndepărtează în timp, este s 


Clasificarea psihogeniilor. Reacţii și dezvoltări psihice patologi 
Noţiunile expuse în paragrafele precedente ne vor ajuta să introduci 
o oarecare ordine în varietatea psihogeniilor. Împreună cu Binder (1960) 
SS face mai întîi diferenţierea fundamentală între reacţii și dezvoltări 
psihice. IR 

1. Prin reacţii psihice patologice înțelegem acele stări psihologice 
care apar ca un răspuns la un eveniment trăit, caracterizate printr-o 


deseori la scăderea nivelului integrării perceptive, deci la o diminuare 
a claritátii si lărgimii obișnuite a cimpului conștiinței, prin faptul că, 
în genere, ele scapă de sub controlul instanțelor superioare ale perso 
nalității. Factorii psihotraumatizanţi se disting prin intensitatea 
prin nota de acuitate cu care acționează. În ceea ce priveşte implicarea 
personalităţii în ansamblul ei, mecanismul ce poate fi mai des invocat 
este scurtcircuitarea. 

Plasindu-ne din punctele de vedere ale intensității şi acuitátii 
țiilor psihice patologice putem remarca o deosebire care, desi nu e 
absolut tranșată, se impune totuși; în timp ce unele reacții evolu 
sub influenţa unei traume de obicei foarte intense într-o durată de tin 
foarte scurtă (ore) cu o simptomatologie foarte zgomotoasă implicind 
dezintegrare mai mult sau mai puţin profundă a conștiinței sau o di 
ganizare violentă a psihomotricităţii, in alte cazuri se produce o oa 
organizare în timp a reacției, ceea ce atenuează pînă la un 
lenfa manifestărilor ei. De aceea vom face deosebirea (V. Pred 
între reacţiile acute (de soc) si cele subacute (de subsoc) cu parti 
ritáti clinico-evolutive diferite. f 

2. Dezvoltările patologice reactive ale personalității au în com 
cu reacțiile originea lor psihogenă dar se deosebesc în rest p 
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serie de trăsături. Mai intii durata lor este mai mare, putind marca o 
porțiune însemnată sau chiar totalitatea existenţei individului începind 
din momentul patogen. Evoluţia aceasta cronică influențează și carac- 
terul simptomatologiei care, desi nu lipsită de momente paroxistice, este 
caracterizată în primul rind prin stabilitate si cronicitate. Caracterul 
nu mai joacă aci un rol permisiv ci unul structurant, în sensul că 
anumite evenimente („trăiri-cheie“ în sensul lui Kretschmer) vor sti- 
mula dezvoltarea anumitor trăsături preexistente. Dezvoltările patolo- 
gice ale personalităţii invocă de multe ori un mecanism prevalent antre- 
- mind personalitatea într-o structurare de tip paranoic. În alte cazuri, 
` mecanismul conflictual-intrapsihic este cel preponderent, asa cum se 
“întîmplă în cazul nevrozelor, care vor fi studiate în subcapitolul 
„următor. 


A. PSIHOZELE REACTIVE 


1. REACȚIILE ACUTE DE SOC 


Acestea corespund în bună măsură reacţiilor „primitive“ ale lui 
Kretschmer. Ca atare ele comportă trăiri afective puternice avind drept 
consecință acțiuni momentane impulsive cu autonomizarea unor meca- 
nisme psihice profunde. Individul acţionează „ca un automat“, fără să 
poată justifica ulterior mobilurile comportamentului său, deseori fără 
să-şi poată aminti în ce a constat acest comportament (amnezie lacu- 
nară). Întrucît — prin definiţie — personalitatea în ansamblul ei nu e 
- implicată, reacţiile de soc, atunci cînd existența lor e stabilită cu certi- 
tudine — creează și o iresponsabilitate pe planul răspunderii legale. Din 
punctul de vedere al fenomenologiei (simptomatologiei) lor vom deosebi 
acele reacţii în care psihomotricitatea este inhibată (stuporile reactive) de 
cele în care există o exacerbare a activității motorii (agitafiile reactive). 

Stupoarea reactivă aminteşte prin manifestările ei stupoarea cata- 
tonică, pe cea melancolică sau confuzională. Sub influența unui afect 
puternic individul pare împietrit, figura lui pare să exprime (dacă 
totuşi exprimă ceva) perplexitatea, nelămurirea. În această stare nici 
pericolele de moarte nu-l pot mobiliza. Solicitările — verbale sau never- 
bale — ale mediului il lasă indiferent (sau par să-l lase indiferent). 

Dimpotrivă, în cursul agitafiilor psihomotorii pacientul manifestă 
— într-un mod sau altul — o exacerbare a psihomotricităţii. Faptul cá 
astfel de stări apar ca un soi de descărcări psihice sub presiunea unor 
afecte puternice ce creează o stare de tensiune insuportabilă a făcut ca 
să fie desemnate ca „mecanisme de ventil“. Modalitátile simptomatice 
ale acestor stări sînt variate, dar ar putea fi rezumate prin aceiași meta- 
foră : „explozia“. Individul descarcă brusc tensiunea acumulată, în acţiuni 
de mare violență. O astfel de modalitate este de exemplu fuga reactivă 
cînd pacientul, sub influenţa unei emoţii puternice, părăsește locul unde 
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se găsea, fugind fără nici un fel de ţintă, acțiune urmată a 
amnezie, 

Fuga patologică si afectul patologie (stare de panică cu 
psihomotorie dezordonată de obicei cu percepere halucinator d 
a ambianţei) au fost descrise de Binswanger. 

Tot în această categorie trebuie menţionate anumite reacţii ci 
(de minie) în cursul cărora se pot produce loviri de persoane, 
dieri etc. Unele sinucideri cu caracter impulsiv trebuie, fără în 
să fie referite acestui gen de reacții scurtcircuitare. O serie de 


denumirea de „sindromul vasomotor al lui Bonhăeffer“ variațiile 
sionale, în general creşterea bruscă a tensiunii arteriale, tahi 
vasoconstrictie periferică cu paloare marcată. Între elementele si 
mului de adaptare Selye se descriu în cazul reacţiilor psihogene 
fenomene basedowiene (mărirea acută a tiroidei, exoftalmie si t 
cardie caracteristică) care se menţin uneori timp îndelungat după 
terea reacției de soc. 

Din punct de vedere caracterial este sigur cá reacţiile de soc mi 
sint asa cum spuneam doar apanajul psihopatilor. Naturi echilibrat 
pot face — in special in anumite condiţii de „retrostructură“ — stu 
patologice sau stări de agitație. Sint menţionate astfel ieșirile de mí 
ale unor militari (mai ales recent recrutați) neobișnuiţi cu rigorile 
de cazarmă, Dar este incontestabil că psihopatii sint mai înclinați 
facá astfel de stári. Braun (1928) a putut remarca o polarizare in ju 
a douá structuri psihopatice; pe de o parte fac reacţii de soc na 
nesigure de sine, slabe, instabile, cu capacitate scázutá de efort voli 
tar. Acești oameni au tendința de a „fugi de propria insuficiență“ 
tind să se remarce parcă în mod compensatoriu, prin reacţii b 
de tipul excitator. Pe de altă parte excitabilii, hipertimicii, labilii a 
cu toții insi cu o facilitate mai mare a descărcării, pot face mai 
astfel de reacţii. | 

O particularitate psihologică a unor subiecți a fost semnalată d 
Roemer, la care descărcarea explozivă nu este completă, nu 
urmată de o relaxare generală, ceea ce explică repetarea reacției 
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scurt timp. Se produc astfel adevărate „salve“ de explozii deși incitația 
este din ce în ce mai puţin însemnată. Astfel de salve sînt urmate apoi 
de lungi perioade de acalmie. În general trebuie reţinută posibilitatea 
repetării unor tulburări similare stării de şoc, mai ales în cazurile unde 
reacţia de la început a avut o componentă isterică mai accentuată. De 
"obicei repetarea acestor reacţii se produce in condiții care amintesc 
trauma psihică ce a determinat primul șoc (care apare după Braun în 
condiţiile unor constelații tipice cum ar fi : calamitatea, războiul, dezer- 
tarea, detentia etc.). 


2. REACTIILE ACUTE DE SUBSOC 


"în categoria reacţiilor de subsoc am cuprins ` a) depresiile reactive, 
b) reacţiile delirante (paranoide si paranoice) c) reacţiile psihotice iste- 
rice cu o serie de sindroame particulare (sindromul Ganser, pseudode- 
menfa si puerilismul) si d) iatrogeniile. 

a) Depresiile reactive. Depresia reactivá prin structura ei strins le- 
gatá de evenimentul traumatizant (pierderea unei ființe dragi, spulbe- 
- Tarea unor speranţe, sinistrarea etc.) se apropie de reacţia firească de 
deprimare în asemenea situaţii deosebit de stressante, motiv pentru care 
adesea este greu să o diferentiem de aceasta. 

Freud, sesizind unele dintre modalităţile de producere a stărilor 
depresive reactive (doliul si despărțirea definitivà sau temporará) a 
arátat paralelismul psihopatologic si simptomatic între simțămintele 
generate de doliul și experiența subiectivă a melancolicului. Pentru 
Freud şi şcoala sa, generator de depresie este sentimentul de frustrare 

jerderea unor sume mari de bani, a unor obiecte de valoare etc.). 

entru noi apariţia reacţiilor depresive, asa cum am subliniat mai sus, 
este legată de un complex multifactorial din cadrul căruia nu excludem 
sentimentul de frustrare, dar nici nu limităm posibilităţile apariţiei unei 
depresii reactive la el. Așa cum relatam din studiul complex efectuat 
de colectivul de la Tg. Mureș, în cadrul inundaţiilor din 1970 am văzut 
că în 940, din cazuri au putut fi puse în evidenţă particularitátile pre- 
morbide sau o serie de factori somatopsihici, elementul de frustrare 
fiind comun unui număr foarte mare de cetăţeni ai regiunii calamitate. 

Afirmam mai sus că depresiile reactive sint greu de diferențiat de 
reacţiile normale la situaţii deosebit de grele si dureroase din viața 
unor subiecţi. Totuși, asa cum subliniază A. V. Snejnevski, deși dife- 
renţierea nu este întotdeauna netă, ea este posibilă prin intensitatea 
reacției, prin forţa sa, prin predominenţa traumei psihice asupra între- 
gului univers subiectiv al bolnavului. Spre deosebire de normalul depri- 
mat care-și continuă existenţa în parametrii relafionali aproximativ 
apropiaţi de cei dinaintea „nenorocirii personale“, cei cu depresie reac- 
tivă rămîn aproape exclusiv dominați de „sentimentul nenorocirii per- 
sonale“ și, aşa cum spune Gh. Grecu, anturajul şi chiar unele metode 
psihoterapice de îmbărbătare nu-i mai pot influența decit în foarte mică 
măsură în perioada de stare. Relaţiile lor cu anturajul se rezumă de 
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obicei doar la posibilitatea destăinuirii suferinței lor morale, a expu 
nerii traumei, a deplingerii situaţiei fără ieşire, într-un cuvânt a 
rárii lor. Aceste trăiri se apropie de depresiile „endogene“ prin pers 
si intensitatea trăirilor în timpul perioadei de stare, cit si prin exp 
mimice care exprimá net starea de durere si deprimare (capul pl 
fruntea increfitá, treimea interioară a pleoapelor ridicată, comis 
bucale coborite, miinile balansind în semn de neputinţă pe lîngă coi 
încovoiat parcă de povara durerii etc.). Deseori pacienţii rămîn 
lungi pe marginea patului, alteori în decubit și in sfîrşit alteori, a 


prezența traumatismului real în jurul căruia semnele depresive apar 
mai intens sau mai puţin intens exprimate într-un comportament i 

sau agitat. Preocupările de vinovăţie și autoacuzare au, după Snejne 
mai mult aspectul unor idei „directoare“ (prevalente), ecit 
rar intensitatea unor idei delirante, În plus, producțiile halucinatorii 
sint inteligibil legate de conținutul traumei psihice (aude vocea rudei 
apropiate, a persoanei dragi pierdute, vocile celor existenți în jurul 
bolnavului în momentul stressului, revede scena cu ochii deschişi, urmă= 
reste panorama sau desfășurarea cinematografică a evenimentelor trau- 


îi aud gemind, strigindu-le pe nume etc. Aceste tráiri au de obicei 
aspectul unor proiecţii ,eidetice* a personajelor si a evenimentelor 
traumatizante trăite intens afectiv. În fiecare dimineaţă aceste paciente. 
cu ochii scăldaţi în lacrimi reluau firul unei zile lipsite de speranța 
refacerii vieții. E 
Din punct de vedere al variantelor clinice posibile, mai frecveni 
se intilnesc depresiile reactive inhibate (amintind forma stuporos-inhi- - 
bată din sistematica lui Kielholz) depresiile reactive anxioase de obicei 
insofite de o stare de neliniste permanentá, care imbracá uneori aspe 
unei depresii agitate. In prima formă domină atit inhibitia psihică 
motorie, cit şi expresiile clinice ale durerii morale, descurajării as 
elemente de apatie, de dezinteres (cel puţin aparent) aproape to 
pentru ceea ce se petrece în jur si față de preocupările anterioare. I 
uneori ajungînd cum 
ales atunci cînd 
receptivitate față 
intervenţiile linistitoare ale ambianţei sau a unor măsuri psihoterapice 


mai mult de cele dominant endogene, inhibate (trăiesc durerea morală 
fără lacrimi, rămîn neinfluenfabile la intervenţiile din afară etc.) atit 
prin intensitatea simptomelor depresive generale, cit și prin preocuparea 
intensă şi pericolul sinuciderii. 
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Depresiile reactive anxioase cu agitaţie psihomotorie au reprezentat 
doar 190% din cazurile studiate de Grecu şi colab. Tabloul clinic a fost 
at de tristețea de fond cu interferarea unor crize de disperare, 
linişte psihomotorie marcată, atitudini de apărare si revoltă faţă de 
omentul traumatizant. Consecutiv acestor manifestări zgomotoase care 
rau de la citeva ore la citeva zile, se instala o stare de oarecare 
niste cu tendința la izolare cu preocupări de autoanaliză în care alături 


starea de epuizare 

tionale ale traumei psihice. 
Asa cum reiese din descrierea colectivului catedrei de psihiatrie 
“din Tg. Mureş, în aceste cazuri este vorba de personalităţi echilibrate, 
bine ancorate în realitatea colectivului social si care desi zguduite 
puternic de trauma psihică au acţionat cu luciditate si au reuşit să 
“mobilizeze resursele lor personale în vederea rezolvării impasului. Sub- 
“liniem însă că ceea ce ei nu au reușit constă în insuficienta dozare a 
efortului la o tensiune înaltă determinată de situația traumatizantă. 
Aşa se explică de ce în contextul clinic al acestei reacţii depresive 
"răsună dominant trauma psihică dar același tablou înglobează multiple 
“acuze neurastenice ca cefaleea, insomnia, lipsa de putere, iritabilitatea 
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și mai ales acuze cu conţinut cenestezic, palpitatii, senzaţie de dis 
fort sau anxietate precordială, senzaţie de sufocare, amețeli etc. R 
nind deci aspectul intens al cenestopatiilor din reacţiile depresive : 
dive, menţionăm totuşi frecvența acestor acuze neurastenice si in cele 
lalte forme de depresii reactive mai ales dupá atenuarea simptom 
logiei psihotice acute atunci cind depresia capátá treptat aspectul pa 
cular nevrotic de obicei de tip neurastenic. 
Din cele descrise mai sus se pot deduce in legáturá cu depresiile 
reactive urmátoarele aspecte : 
1. Trăsăturile de caracter si personalitate influențează într-o măsuri 
apreciabilă simptomatologia sub raportul intensității şi extensiunii 
timp sau instalării tabloului morbid. Astfel cei mai înclinați spre dep 
siune sint subiecţii cu sensibilitate deosebită, cicloizii, timopatii si 
general cei orientati in mod cronic cátre o dispoziție tristă, Cei cu o 
personalitate echilibrată şi încadrabilă în variantele normale ale p 
nalităţii fac reacţii depresive mai atenuate de scurtă durată si une 
starea depresivă reactivă se instalează cu întîrziere (reacţiile depi 
tardive). Apreciem sublinierile lui A. Molohov după care la person 
tăţile cu trăsături isterice preexistente depresia purta pecetea ext 
versiunii cápátind astfel o nuanţă de patetism, de teatralitate. Inacţiuni 
incapacitatea de muncă, acuzele neurasteniforme vor marca dep 
astenicului constitutional în timp ce excitabilii, hipertimicii vor 
în comportarea lor note coleroase de agresivitate si cverulență într-o 
oarecare măsură, deci note contrastante cu tabloul depresiv (revendică 
dreptate, cer să se facă lumină, nu-și merită soarta etc.). 
2. Indiferent dacă formele clinice îmbracă aspect inhibat sau anxi 
agitat, dacă structura stării depresive îmbină în mod evident elemei 
nevrotice sau se află în etapa de tranziţie către o intensitate nevrotic 
trebuie avut în vedere potenţialul mare suicidar. Aceste depresii deci. 
păstrează (poate că nu în aceeași măsură cu depresiile dominante e ] 
gene) într-o proporţie crescută riscul sinuciderii şi caracterul de urgență 
psihiatrică certă. 
3. Unele dintre depresiile reactive pot constitui faza de debut al 
unei psihoze afective circulare, a unei psihoze maniaco-depresive, a unei 
melancolii de involutie sau a unei schizofrenii afective. 


aspect depresiv reactiv pentru ca apoi sá se constate cá 6 pacien 
evoluat către o melancolie de involutie, 2 către psihoza maniaco-de 
sivă si 2 către depresii atipice, către schizofrenie afectivă. Avind | 
vedere aceste posibilități evolutive este necesar să se investigheze 
atenţie factorii predispozanti (in cazuistica lui Grecu, în toate c 
10 cazuri au fost depistaţi factori predispozanti certi) În acelaşi 

avind în vedere această posibilitate trebuie intensificate măsurile 
asistență si de tratament în condiții de supraveghere intensivă. 
virstele critice si in special în etapa de presenescentá sau sene 

se impune observaţia si mai îndelungată a evoluţiei bolii pentru 


surprinde intervenţia factorilor psihoorganici de-a lungul unei evoluţii 
trenante de aspect progredient. 

4. În general evoluţia psihozelor depresive reactive este favorabilă, 
remisiunea lor fiind posibilă după o perioadă de 3—4 săptămini la 2—4 
luni. În funcție de persistența evenimentelor traumatizante, de particu- 
laritățile premorbide ale personalităţii sau de asocierea unor fenomene 
organice (in special arteriosclerotice) ele pot avea o evoluţie mai 
trenantă. 

5. Decelarea unor traume psihice puternice în viața unui subiect, 


a unei familii sau colectivităţi trebuie să ducă la necesitatea supra- 


— vegherii psihiatrice mai atente a grupului respectiv de populaţie, dat 
fiind riscul crescut de îmbolnăvire la intervale mai mari sau mai mici 


de timp. Depistarea precoce a îmbolnăvirilor și aplicarea oportună a 
măsurilor de psihoigienă si psihoprofilaxie care se referă mai ales la 


.combaterea surmenajului, epuizării sau a unor simptome incipiente 


neurastenice prin odihnă, psihoterapie si la nevoie tratament medica- 
mentos sedativ și tonifiant care pot diminua riscul de îmbolnăvire şi 
ca atare evoluţia simptomatologiei nevrotice către o stare psihotică, 

În condiţiile perseverării elementelor principale ale momentului 
traumatizant pacienţii trebuie observați cu atenţie chiar dacă remisiunile 
sînt evidente. 

b) Reacţiile delirante (paranoide și paranoice). Aceste reacţii sint 
mult mai polimorfe decit depresia reactivă atit din punctul de vedere 
al structurii delirului, cît și ca modalitate de apariţie (acut, subacut 
sau insidios). Starea delirantă reactivă poate îmbrăca uneori cel puţin 
parțial aspectul unei reacţii prin scurtcircuitare și se instalează de obicei 
brusc după acţiunea traumei psihice avind aspectul unui episod acut 
de scurtă durată de obicei zgomotos nu rareori tabloul clinic fiind între- 
tăiat sau debutind sub forma unor sindroame paranoide confuzive. Spre 
deosebire însă de reacţiile de şoc descrise mai sus, în cazul sindroamelor 
paranoide tulburarea luciditátii conștiinței nu este întotdeauna prezentă, 
iar atunci cînd ea există este mai uşoară, mai superficială, fapt care face 
posibilă atit productivitatea delirant halucinatorie ceva mai coerentă, 
cît și reținerea și reproducerea cel puţin parţială a evenimentelor după 
risipirea confuziei. Noi am întîlnit aceste stări in special cînd trauma 
psihică puternică a fost însoţită de leziuni traumatice corporale. Astfel 
— M. B. — unul dintre pacienţii nostri, cioban, în vîrstă de 18 ani, a 
surprins în timpul nopții un urs care-i sfirtecase citeva oi. Robust cum 
era a încercat lupta cu ursul. A luat o bită şi a început să lovească fiara 
pe la spate. Ursul a lăsat oaia, s-a întors, a strîns pe ciobánas în braţe 
și l-a trintit la pămînt. Spre șansa pacientului, fiara a fugit la látratul 
ciinilor si la strigătele celor veniţi în ajutorul victimei. După această 
confruntare a fost transportat de urgenţă la spital, unde au fost decelate 
fractura unei coaste şi alte citeva fisuri costale. În secţia de chirurgie a 
spitalului nu a putut fi reţinut din cauza agitaţiei psihomotorii confuzive, 
fapt pentru care a fost transferat în clinica de psihiatrie unde a conti- 
nuat să prezinte o tulburare de conștiință de tip delirant, cerind in per- 
maneniá ajutor celor din jur, scandind rugămintea de a nu da drumul 
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ursului să intre peste el. Prezintă halucinaţii auditive (strigăte de o 
țipete, lătrat de ciine, beháituri de oaie) şi uneori mai ales seara 
cinaţii vizuale deduse din faptul că exclama arátind cu degetul 
ursul“, „a venit ursul“, „ţineţi-l bă“ etc. După 2—3 zile confuzia 
risipit, a reluat firul evenimentelor fiind orientat în timp și în ami 
Citeva zile însă tot către seară apăreau episoade de nelinişte cu în 
cătură mare anxioasă, timp în care devenea suspicios, striga stere 
„să nu intre ursul în salon“, ruga pe cei din jur „să-l ferească de 
La circa 6 zile de la internare au dispărut si aceste episoade, bolna 
s-a liniștit, își reamintea o serie de evenimente din perioada de stari 
confuzivă spunînd că „toate mi se trag din spaimă“. După 3 săptămini 
îngrijire psihiatricá si chirurgicală în salonul de psihiatrie a fost tri 
ferat la secţia de chirurgie nemaiprezentind tulburări psihice evi 
Am dat acest exemplu pentru a înţelege mai bine atit tipul 
reacţie, cit și condiţiile deosebite în care ele apar. f 
De altfel o serie de tablouri clinice descrise în prima jumătate i 
secolului nostru demonstrează atît situațiile speciale în care ele 
(detenție, război, izolare prin necunoasterea limbii, prin pierderea si 
scăderea auzului etc.). A fost descris astfel „delirul prizonieratului 
(V. J. Fedorov) iar Suhanov descrie un tablou clinic similar apárut in 
conditii de front, mai ales la schimbarea inopinatá a poziţiilor de lu 
Allers si Wutt cam in aceiasi vreme au descris „paranoidul de izol 
prin necunoasterea limbii“, care se aseamănă cu „delirul prizonieratul 
descris de Suhanov. V. K. Fedotov considera că „paranoidul acut“ 
mai frecvent la persoanele aflate în stare de arest înaintea pronunț 
sentinţei. În anul 1931 Lisakovski și Kurt Schneider (independent ui 
de celălalt) au descris „paranoidul acut al drumului de fier“ la subie 
aflaţi în călătorii lungi și extenuante cu trenul mai ales prin loci 
necunoscute. ) 
În general tabloul clinic al tuturor formelor delirante reactive enu- 
merate mai sus se caracterizează prin apariția bruscă (in condiţi 
deosebite expuse) a unor idei delirante de persecuție, urmărire, ri 
care se desfăşoară pe fondul unei stări anxioase de obicei intense (a 
anxios) fără a fi însă însoțit de tulburări marcate de conștiință. Bolna 
trăiesc convingerea delirantă că în jur se află numai duşmani care 
să-i distrugă, urzesc împotriva lor comploturi, îi spionează, otrávesc p 
diferite mijloace atmosfera. Aceste teme delirant persecutorii sînt 
obicei însoţite de halucinaţii auditive și vizuale. Aud vocile unor p 
soane cunoscute care vorbesc în soaptá despre ei, aud glasul memb) 
familiei, plinsetul și fipetele copiilor. Mai ales în cadrul unor ep 
confuzive trăiesc scene terifiante, în care se văd executaţi ei sau mi 
familiei lor. În condiţii de detenţie a fost descrisă „halucinoza 


aci amenințător) soarta lor. În aceleași condiții poate apare „delirul 
grațiere“, în care bolnavul contrar situației de fapt afirmă că a fo 
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grațiat, că i s-a ridicat pedeapsa si ca atare cere să fie eliberat din 
închisoare. 

Reacţiile paranoide acute sînt de obicei de scurtă durată. În funcţie 
` însă de particularitátile personalității premorbide si a persistenţei factori- 
- lor traumatizanti, ele pot evolua luni de zile. Caracteristica principală a 

evoluţiei lor rămîne reversibilitatea. Tocmai din aceste motive deşi con- 
siderăm că delirul surzilor si hipoacuzicilor are mecanisme similare cu 
„cel al izolării prin necunoasterea limbii el se caracterizează printr-o evo- 
- luţie de obicei prelungită, fapt pentru care îl vom descrie in subcapitolul 
următor. 
„În ceea ce priveşte diagnosticul reacţiilor delirant paranoide acute 
si subacute, el se stabilește după structura delirului și relaţia lui inteli- 
gibilă cu momentele traumatizante determinante, caracterul trecător al 
simptomatologiei în funcţie de atenuarea prin îndepărtarea în timp sau 
dispariția constelatiei traumatizante. Trebuie avut în vedere însă că 
mai ales în formele cu evoluţie mai îndelungată simptomatologia se 
"apropie de cea a schizofreniei paranoide, mai ales că si ultima poate 
îmbrăca la debut multiple aspecte reactive. Desigur că în aceste cazuri 
este necesar să sesizăm tendința de detaşare a delirului de conţinutul 
evenimentului traumatizant, apariţia elementelor de disociere a psihicu- 
lui cu simptomele sale axiale (autism, obtuzie, ambivalentá și inversiune 
afectivă, tulburările desfășurării proceselor gîndirii, modificarea trăirii 
propriei personalități). Toate acestea duc de obicei la stabilirea dia- 
gnosticului. 
. Ca si în cazul depresiilor reactive trebuie avut in vedere că de cele 
mai multe ori psihozele paranoide presenile și senile au multiple ele- 
mente reactive sau pot debuta sub forma unei reacții delirante. În aceste 
cazuri numai urmărirea atentă a evoluţiei în timp poate duce la clari- 
ficarea diagnosticului. Evoluţia de obicei de scurtă durată şi lipsa feno- 
menelor de deficit pledează în favoarea unei reacţii delirante. Evoluţia 
prelungită cu asocierea treptată a semnelor sindromului psihoorganic 
și a aspectelor de scădere treptată a performanţelor psihologice si capa- 
cităţii intelectuale pledează pentru o psihoză presenilă sau senilă. 

c) Reacţiile psihotice isterice (psihozele isterice). Din descrierea 
reacțiilor acute de soc si subsoc se poate desprinde ușor faptul cá moda- 
litatea isterică își face prezența destul de frecvent în cadrul diverselor 
- forme de psihoze reactive. Astfel repetarea în timp a unor reacţii de 
soc în condiţii care amintesc trauma psihică iniţială ca şi coloratura iste- 
rică a unor depresii si psihoze delirante reactive (legată în special de 
_ trăsăturile personalităţii premorbide) sint argumente care întăresc ideea 
enunțată. Considerăm de asemenea ca şi A. Molohov că psihozele isterice 
ca stări particulare au o pondere apreciabilă în cadrul psihozelor reac- 
iive. Dintre manifestările extrem de variate cuprinse sub cupola nofi- 
unii de isterie (psihopatie isterică, dezvoltarea nevrotică de tip isteric 
și nevroza isterică propriu-zisă) vom descrie în cadrul reacţiilor psihotice 
isterice — pseudo-demenţa isterică, sindromul Ganser, puerilismul si 
starea crepusculară istericá, oprindu-ne pe scurt si la alte forme. 
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Sintem conştienţi de faptul că nu se pot face delimitări tra 
între aceste variante psihotice și psihopatia sau nevroza isterică 
că dezvoltarea dizarmonică de tip isteric stă la baza multora 
reacţiile psihotice isterice, iar simptomatologia nevrotică isterică 
precede urmează de cele mai multe ori reacţiilor acute şi s 
isterice. i 

Expunem deci la acest capitol reacţiile psihotice isterice respecti 
criteriul intensității manifestărilor psihice, datorită unor caracteris 
de apariţie și evoluţie particulare si pentru că ele apar în mod acu 
subacut în împrejurări de viață deosebite (prizonierat, detenţie, 
calamitáti naturale etc.). . 

Sindromul Ganser. Faptul clinic cel mai caracteristic al sindro 
Ganser este așa-zisul „răspuns aláturi^; la întrebările puse, pa 
dă un răspuns greșit, dar care nu este în aceiași măsură și absurd 
subiectul dovedeşte că a înțeles întrebarea. De exemplu, la intr 
„Cite zile are o săptămînă ?", el va răspunde „cinci zile“, sau la în 
barea „cite picioare are un scaun ?* va răspunde „patru copii“ ; 
se cere bolnavului să arate ochiul, duce mina la ureche, dacă e 
facă simple operaţii aritmetice, dă răspunsuri parcă anume exagera! 
eronate pentru a impresiona. 


confuzional, anestezii si analgezii amintind pe cele din episoadele 
pusculare isterica. 

Sindromul Ganser se manifestá aproape in exclusivitate la subii 
aflati in stare de detentie, cu precádere in faza arestului preventiv 
anchetei, mai arareori în situaţia de prizonierat. De aceea unii aul 
sint ispitiți să-i nege existența confundindu-l cu simpla simulatie. Ca 
terul sistematic al răspunsului alături, analogia care se poate face ci 
alte stări crepusculare de existență certă ne îndeamnă însă să-i acordă 
o incontestabilă apartenență patologică isterică. 

Pseudodemența are numeroase aspecte comune cu sindrom 
Ganser, în asa fel încit diferenţierea lui de acesta este dificilă. Circum 
Stanfele etiologice sint aceleași (detenţie in principal). Din punct d 
vedere simptomatologie bizareriei si inadecuării „răspunsului alăt 
i se adaugă anomalii de același tip si atit pe planul diferenţierii 
denumirii obiectelor uzuale cit mai ales pe planul psihomotricii 
Astfel ca și în sindromul Ganser, răspunsurile la întrebările puse aj 
ca alese în mod intenţionat de bolnav pentru a fi cît mai absurde, 
general comportamentul bolnavilor păstrează fațada comună a u 
demenfe (aparente). Prin răspunsurile şi actele lor comportamentale 1 
impresia că au ajuns să confunde masa cu scaunul, ţigara cu lule 
cîinele cu pisica, că nu mai sint capabili să execute cele mai aut 
și mai obișnuite mișcări de autoservire. Astfel încearcă să măn 
supa cu furculița sau cu coada lingurii, îmbracă halatul cu desch 
în spate, încearcă să îmbrace cămașa introducind picioarele pe mine 
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acesteia. Asemănările multiple dintre simptomele caracteristice din sin- 
dromul Ganser si pseudodemenţa istericá au determinat pe bună drep- 
iate pe o serie de autori să considere că sindromul principal întilnit in 
psihozele isterice este pseudodemenţa si că sindromul Ganser nu ar fi 
decit o variantă (caracterizată prin răspunsurile alături) a pseudo- 
demenfei. De altfel pseudodementa cuprinde multe elemente întilnite si 
în cadrul puerilismului isteric. 

După părerea noastră pseudodemenţa, sindromul Ganser şi pueri- 
- Jismul isteric sînt agregate simptomatice care au in comun nota reactivă, 
-obtuzia conştiinţei si demonstrativitatea simptomelor, particulare naturii 
generale a isteriei. 

- A. V. Snejnevski, citînd pe Felinskaia, admite două tipuri de mani- 
E" a pseudodemenţei isterice si anume forma depresivă si forma 
agitată. 

` În forma depresivă bolnavii sint inhibaţi, stau culcati pástrind peri- 
'oade lungi de timp patul, fără a avea preocupări față de situaţia lor. 
Răspunsurile alături caracteristice atit sindromului Ganser, cit și pseudo- 
- demenfei isterice îmbracă aci forma răspunsurilor negative. 

Varianta a doua după Felinskaia se caracterizează prin aceea că 
bolnavii prezintă o stare de neliniște psihomotorie cu logoree, grimase, 
deplasări inutile dintr-un loc în altul şi printr-o stare afectivă de colo- 
ratură hipomaniacală am zice noi atipică prin aspectul ei aparent năting. 
Ultimul aspect reiese în mod pregnant din comportamentul bolnavilor 
care mimează demen(a descrisă mai sus (introduc picioarele în minecile 
cămășii, caută să aprindă chibritul cu capătul fără fosfor, soarbe supa 
din gamelă cu limba, imită gesturile sau repetă cuvintele celor din jur). 
În mare se poate aprecia că pacienţii apar ca nişte apraxici „veritabili“ 
părind a fi pierdut schema unor acţiuni elementare ca aceea de a se 
îmbrăca, de a mînca etc. Toate aceste aspecte pseudodemenţiale sint 
socotite de autoarea citată după A. V. Snejnevski ca variante ale „răs- 
punsului alături“, care rămîn ca si in Ganser pe planul cererii inter- 
locutorului. 

Puerilismul. Apare, ca si sindroamele precedente, mai ales în situaţia 
de detentie. Se caracterizează printr-o regresiune a comportamentului 
la nivelul infantil. Pacienţii reproduc, în caracteristicile de dicţiune, de 
morfologie si de sintaxă vorbirea copilului, se joacă copilărește, adoptă 
în același timp faţă de celelalte persoane o atitudine de dependenţă si 
de răsfăț. Se adresează cu cuvinte ,reverenfioase* neadecvate față de 
persoane de aceeași vîrstă sau mai tinere — tanti, nene. În aceiaşi 
situaţie altor persoane le spun „mamă“ sau „tată“, cer jucării să se joace, 
cer să fie plimbaţi de mînă prin salon etc. 

De puerilism se leagă și așa-zisul „sindrom al poznelor* (Faxen- 
- syndrom), definit prin tendința spre farse naive, cu caracter copilăresc. 

Starea crepusculară isterică. Am relatat mai sus că sindroamele 
isterice descrise se desfășoară adesea pe fondul modificat al conştiinţei. 
Această stare patologică îmbracă îndeosebi un caracter crepuscular 
particular, în sensul că pacienţii rămîn în legătură cu persoanele din 
jur. se menţin pe palierul chestiunilor puse de aceştia, comportamentul 
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și răspunsurile lor alături fiind în fond determinate de elementele pre 
zente în ambianţă, M 
În stările crepusculare isterice situaţia se modifică în sensul | 
pacientul se detașează aproape complet de ambianță, de obicei nu 
punde solicitărilor prezente intrucit retráieste cu intensitate si a 
de prezent momentul traumatizant care a determinat criza primară s 


se apără cu miinile, își acoperă faţa pentru a nu fi loviți, se as 
Scot strigáte sfisietoare de ajutor. Aceste reacții, aflate in legătură 


intimplá în prezent deoarece declanșarea crizei este determinată d 
unele dintre elementele prezente in ambianța actuală. Astfel mama 
care, vizitindu-si o soră observă pe masa acesteia fot 
mort prin înnecare își schimbă brusc fizionomia, 
rie, ride grotesc, apucă fotografia si 

înecat, trăieşte, trăiește, drăguțul, puiul mamei“ 
caracteristice mamei care-și îmbrățișează si mingiie 


un atac brutal in lift pentru a i se lua documentele, 
A repetat intreaga scená de luptă si apărare de citeva ori in do 
crizele fiind declanșate de prezența unor persoane care urmau să 
împreună cu el în liftul blocului în care locu e 
întreaga stare de afect patologic deşi declanşate 


Stările crepusculare isterice păstrează şi ele caracterul de demo 
strativitate si teatralism particular isteriei în general dar ele imită i 
punct de vedere psihomotor comportamentul patologic determinat | 
constelația traumatizantă inițială. Se pot intilni reacţii isterice crepu 
culare cu stupoare și invers cu agitație psihomotorie. 

Înainte de a trece la expunerea psihozelor reactive de dezvo 
este necesar să precizám noțiunile de „psihoze de detenţie“, „Psiho 
război“, „psihoze ale sinistraţilor“ ete., care se mai utilizeazá 
special in tratatele de medicină judiciară. Toate aceste psihoze 
constelație traumatizantă specifică, de obicei apar la personalități 
armonice sau în condiţiile în care reactivitatea nervoasă a unor pers 
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nalitíti adesea echilibrate este modificată (reacţii ale terenului schim- 
bat, cum spune Jislin) de boli somatice, subalimentafie, lipsa cronică de 
odihnă etc. Oricare ar fi contextul particular în care apar şi se dez- 
_voltă aceste psihoze trebuie să avem în vedere în primul rind cá nu 
poate fi vorba de o psihoză omogenă ci de un polimorfism sindromologic 
de aspect depresiv, paranoid, destul de frecvent isteric si uneori de 
aspect pseudocatatonic sau schizoid. Ori de cite ori se utilizează astfel 
- de termeni este indicat să-i raportăm la capitolul psihozelor reactive dacă 
tablourile clinice respective cuprind aspectele caracteristice ale unei 
x psihogene. 

h mod particular amintim cá la stupoarea istericá de detenţie se 
asociază si modificarea de conştiinţă de tip crepuscular isterie dar paci- 
en) evită bolnavii periculoși, se (in curati și puși în condiţii de evadare, 
„evadează. 

d Reacţia pseudocatatonică reprezintă un conglomerat în care sint 
intricate elementele inhibitorii din reacţiile isterice cu unele aspecte cata- 
tonice. Dintre elementele catatonice de aspect schizoid sint prezente 
închiderea în sine, negativismul verbal și alimentar, stereotipiile de 
poziţie, stupoarea cu fenomene cataleptice si flexibilitate ceroasă, mimica 
inexpresivă şi detașată. Spre deosebire însă de stările catatonice propriu- 
zise din schizofrenie, prin dezinhibitie cu diferite substanțe euforizante 
` descoperim că trăirile morbide ale pacienţilor sint inteligibil legate de 
„contextul traumatizant, iar evoluţia lor este de obicei în funcţie de 
"atenuarea sau dispariţia constela(iei traumatice. In plus evoluţia acestor 
stări nu interferează fenomenele disociative particulare schizofreniei. 

Apropiat de modalităţile isterice de reacție este delirul indus descris 
de Lasegue și J. Falret. El are drept cauză principală îmbolnăvirea 
psihică a unei persoane apropiate, de obicei afectiv legate de personali- 
tatea viitorului indus. Această traumă afectivă acţionind asupra . unor 
persoane cu un grad mare de sugestibilitate face ca viitorul indus să 
creadă din ce în ce mai mult în relatările delirante ale inductorului. 

'Treptat ideile delirante ale inductorului devin idei prevalente pentru 
indus, iar în stadiul următor indusul exprimă cu aceeași intensitate 
şi convingere delirantă trăirile inductorului. Producerea delirului 
indus depinde de activismul inductorului (paranoicii, cverulenţii, pro- 
cesivii, unii parafrenici cu teme delirante mistice), de sugestibilitatea 
indusului si de legătura lui afectivă faţă de inductor (membru de 
familie, convietuire in comun pormanentá sau cel puţin în perioada apari- 
Gei si dezvoltării delirului inductorului) De obicei indusul are un grad 
de cultură şi în general un intelect evident sub cel al inductorului. 
Delirul indus sub forma paranoică (mai frecvent) sau paranoidă trece 
prin stadiul de idee prevalentă (C. Belciugáteanu), recunoaște o perioadă 
de prelucrare şi are deci o instalare treptată. 

În ceea ce privește evoluţia delirului indus, ea este în funcţie de 
cea a delirului inductorului si are aproximativ trăsăturile comune ale 
- unei reacţii psihogene. Astfel dispariţia delirului inductorului face să 
dispară delirul indusului. De asemenea izolarea indusului de inductor 
duce uneori rapid la dispariția delirului indus. 


895 


d) latrogeniile. Iatrogeniile reprezintă un grup polimorf de afecti 
psihice in constelatia traumatizantá psihică al căror rol principal 
vine atitudinii gresite a medicilor sau a personalului medical față 
pacient. 

Denumirea acestor afecţiuni provine de la denumirea în 
greacă a medicului (iatros — medic) si ca atare ele sînt maladii provi 
in principal de medici. Din definiţie se desprinde caracterul lor p 
morf in special ca intensitate psihopatologicá (nevroticá, psihopatică 
psihotică) pentru cá din punct de vedere al conținutului ele recuni 


tarea exageratá a unor simptome, de caracterul unor investigatii minu- 
fioase fárá a se explica bolnavului necesitatea lor. Pericolul apariţiei 
unor astfel de afecțiuni impune mai multă atenție față de pacient, a 
tudine în care preocuparea de a cunoaște terenul psihic al acestora ti 
buie să ducă la un comportament diferențiat şi în orice caz deosel 
de ponderat în afirmaţii și indicații terapeutice. 

Evoluţia si tratamentul reacțiilor de subsoc. Prin definiție, reacţi 
de subșoc se caracterizează printr-o durată mai lungă, în raport cu 
tiile de soc. Cu toate acestea evoluţia lor este într-un mod destul 
riguros determinată de actualitatea cauzei care le-a produs. A 
cauză fiind suprimată sau atenuată prin îndepărtarea în timp, 


narea în spital si joacă un rol important, adesea decisiv. De aceea, in 
cazul psihozelor d detentie in special se impune scoaterea bolnavilor 
din mediul respectiv si transferul lor intr-un spital de psihiatrie, in 
care sá existe totusi posibilitátile de ingrijire si supraveghere cores- 
punzátoare. Tratamentul psihofarmacologic este simptomatic, urmárind 
restabilirea somnului si anxioliza. Urmind aceastá cale vom asista la 
cedarea structurilor delirante, la risipirea confuziei fárá abuz de neuro- 
leptice complexe sau terapie de soc. Durata tratamentului rámine intot- 
„deauna dependentă de evoluţia bolii reactive. 


3. DEZVOLTĂRILE PATOLOGICE REACTIVE 


1. Delirul senzitiv de relație (Kretschmer). Încă de la începutul seco- 
lului nostru o serie de psihiatri ca Friedmann și Gaupp au semnalat 
posibilitatea unor evoluții de tip paranoic, caracterizate prin posibila 
reversibilitate a sistemelor delirante ca si prin gradul scăzut de com- 
bativitate şi agresivitate al bolnavilor. Este meritul lui Kretschmer de 
a fi legat aceste evoluţii relativ benigne de particularitățile caracteriale 
premorbide ale indivizilor, Studiul delirului senzitiv de relaţie trebuie 
să înceapă deci cu descrierea caracterului senzitiv pe care se grefează 
„ulterior, în împrejurări de viață cu totul semnificative, sistemul 
delirant. 

O trăsătură esenţială a caracterului senzitiv este reactivitatea de tip 
astenic. Este vorba de individualităţi cu o forță psihică relativ redusă, 
„lucru tradus printr-o tendință de a obosi repede, de a nu putea duce 
EN capăt decit cu dificultate, cu prețul unor eforturi resimtite ca excep- 
 fionale, diversele sarcini impuse de viaţa de toate zilele. Aceasta se 
„reflectă în mod semnificativ în activitatea de muncă dusă cu scrupul 
si osirdie, dar întotdeauna pe marginea epuizării fizice si mai ales 
intelectuale. Astenia este deosebit de manifestă si pe planul pulsiunilor 
„sexuale (lucru deosebit de important in psihopatogenia delirului). Astfel, 
deși aspiraţiile sînt bine conturate în sensul că indivizii își reprezintă 
cu plasticitate posibilitatea unor relaţii erotice cu persoane de sexul 
opus, în trecerea la acţiune se vădesc serioase dificultăți provenite în 
primul rînd dintr-o incapacitate nespecificá a contactului social, căci 
senzitivii sint insi timizi care ajung cu greutate să se exprime şi să se 
declare. Atunci cînd e vorba de împărtășirea unor sentimente amoroase, 
„această dificultate este și mai mare, consecința fiind că ei se comportă 
ca niște îndrăgostiți care suferă și adoră în tăcere. Kretschmer mai 
vemarcă faptul că, atunci cînd ajung să se declare, senzitivii o fac în 
împrejurări și într-o formă total inoportună, vădind o tendinţă spre 
gafe, o remarcabilă „lipsă de tact“. 

Dacă ne referim la noţiunile de caracteriologie expuse mai sus, am 
putea spune că defectul central al caracterului senzitiv este incapaci- 
tatea de expansiune, energia scăzută pe care individul o are în expri- 
marea pulsiunilor şi aspirațiilor sale. Corelativ, aceasta duce la o reten- 
fie crescută a conţinuturilor sale psihice si o elaborare îndelungată si 
minuțioasă. Omul senzitiv, incapabil să se exprime, va prelucra in 


y 


CEET 897 


schimb într-un mod nuanţat, subtil, gindurile si afectele sale, lucru din 
care va rezulta o observare foarte fină a lumii exterioare și interioare, - 
Dar pe cit de fin, de delicat este acest om, pe atit este el de vulnerabil. 
ceea ce va face ca experienţele rusinii, ale umilirii să fie deosebit de 
adinci pentru el. De aceea nu trebuie să ne mire faptul că, în chip de 
paravan, el opune unei lumi care il ráneste la tot pasul o extremă con- 
ştiinciozitate, ambiţie, tenacitate si în general un sistem etic foarte com- - 
plex, o multiplicitate de scrupule a căror menire este să-l facă să strá- 
bată „cu fruntea sus“ viața. 

Spre deosebire de celelalte forme ale psihozelor reactive si mai ales 
față de reacţii aci intervine pe o suprafaţă mai largă asa-zisa „trăire 
cheie“, care în cazul delirului senzitiv de relaţie, este „insuficienţa care 
produce ruşine“ (Die beschámende Insuffizienz). Insuficienta este de obi- 
cei de natură erotică si mai precis de natură etico-sexuală. Y 

O formă clinică a delirului senzitiv, delirul masturbanfilor, ne và - 
inlesni înțelegerea elaborării ideatiei delirante. Un individ in același timp | 
sensibil, scrupulos și orgolios practică (în bună parte și pentru că este 
un mare timid) masturbaţia. Este sursa unui conflict interior puternic, 
pentru că conștiința acestei slăbiciuni ráneste stima de sine, atit de ne- 
cesară senzitivului. La un moment dat, în mod mai mult sau mai puţin 
legitim, el are impresia că „viciul“ său este dat în vileag. Acesta este 
momentul-cheie care prilejuieste declanşarea delirului. Tot ceea ce se 
spune sau se sávirseste în jurul pacientului începe să fie interpretat ca 
aluzii mușcătoare la adresa sa, ca o ironie sau o ţintuire la stilpul infa- 
miei. Covirsit de această plasă a oprobriului public in care se simte 
prins, individul intră într-o stare de puternică tensiune emoţională. În 
această fază, el incepe să comită greșeli de conduită, gafe, care accen- 
tuează izolarea sa socială si generează din parte-i noi si noi interpre- 
tări. Se creează astfel un circuit vicios si la un moment dat psihoză 
devine manifestă, ceea ce îl aduce de obicei in fața psihiatrului. 

O altă formă, nu mai puţin semnificativă, este delirul de relație 
erotomanic al fetelor bütrine. Regăsim la aceste paciente structura ca- 
racterială senzitivă descrisă mai sus. Faptul că nu au putut contracta 
o căsătorie se datoreste timidităţii, orgoliului, deseori unui fals sentiment. 
de superioritate care le face să respingă de plano o serie de „partide“ 
dar si — deseori — unui defect fizic (infirmitate, aspect disgraţios), 
care este resimţit ca o umilinţă extremă. Intervine la un moment da! 
viața sobră, puţin tristă a unei fete bătrine, un bărbat care polarize 
întreaga ei admiraţie. Scrupulele de natură etică si orgoliul, de mi 
ori rănit, îi interzic pacientei nu numai să-şi exteriorizeze sentimeni 
dar si să si le mărturisească ei înșiși. Intervine atunci mecanismul pi 
ției, acel demers psihologic, prin care atribuim altuia propriile n 
tre idei, simțăminte. Intrucit afirmaţia „il iubesc“ este inacceptabilă 
ea este înlocuită cu „mă iubește“ si complementar cu „mă urmă 
cu dragostea sa, mă persecută chiar“. Erotismul se transformă în 
tomanie !. În acest punct caracterul astenic si totodată hiperscru 


1 Prin erotomanie G. de Cléramboult înțelege „iluzia delirantă de-a fi iubit”, 
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se vădeşte din nou. Bolnava începe să aibă impresia că libertăţile de 
atitudine pe care X (si, pe urma lui, alti bărbaţi) şi le iau faţă de ea 
sînt datorite unei ținute reprobabile din partea sa : expresia, ţinuta ei 
sînt nerusinate, şocante. Acesta este contextul care determină, ca si in 
cazul delirului masturbanţilor, o mulţime de interpretări. De exemplu 
fraze nesemnificative auzite de pacientă sînt luate drept aluzii la o 
atitudine indecentă, la presupusa legătură cu X etc. Delirul senzitiv se 
numeşte astfel pe drept de relaţie pentru că interpretările sint tot- 
deauna în legătură (relaţie) cu persoana pacientului, cu calităţile sale 


„morale, fizice şi sexuale. 


Faptul că desfășurarea conflictuală are de cele mai multe ori ca 


"termen domeniul vieții erotice nu trebuie să ne facă să credem cá alte 


domenii nu pot furniza conţinutul delirului. Kretschmer atrage atenţia 
asupra conflictelor profesionale si sociale. În speţă, este vorba despre 


d „subiecți cu caracter senzitiv care își investesc întregul lor entuziasm 


si capacitate în profesia lor și care, în fața unui eşec sau al unei injusti- 
ţii, sint mai dispuşi să se acuze pe ei decit pe alţii (mecanism invers 
celui din formele cverulente ale paranoiei). Interpretările se vor referi 
în aceste cazuri la activitatea profesională a pacienţilor. 

Ca variante ale delirului senzitiv de relaţie apare „delirul defec- 
tului fizic“ (Iu S. Nicolaev, 1949). Este vorba de convingeri delirante 
deosebit de traumatizante pentru bolnavi în sensul că ei au convingerea 
„că nu-şi pot retine gazele“ deosebit de „urit mirositoare“ și „toxice“ în 
același timp pentru cei din jur, că gura este asa de „urit mirositoare“ 
încit este „intolerabilă apropierea“ de cineva, „sărutul“ sau „chiar discu- 
ţia“ într-un colectiv şi cu atit mai mult în apropierea unei persoane. 
Alţii susțin că sudoarea lor este așa de „urit mirositoare“ încit trăiesc 
permanenta „disgrație“ a celor din jur care in fond nu-l pot suporta. 
Aceste convingeri delirante adesea intretin sau determină o serie de 
interpretări cu aspect de relaţie în sensul că cei din jur discută şi co- 
mentează defectul pe care îl cunosc cu toţii. 

In special la personalităţile cu trăsături psihastenice, delirul defec- 
tului fizic poate porni de la trăirile dismorfofobice care de la caracterul 
obsesiv si parazitar la început ajung la ideea prevalentă a imperfectiunii 
trăsăturilor feţei (in special) şi apoi la convingerea delirantă cá gura, 
nasul, fruntea, obrajii au un aspect monstruos din care cauză atrag în 
permanență atenţia celor din jur. La început pacienţii caută să evite 
anturajul, să se izoleze pentru ca apoi să se adreseze cabinetelor de cos- 
metică, secţiilor de chirurgie plastică cerind insistent să li se retușeze 
fata, să li se reducă defectul. În aceste cazuri însă intervenţia si exe- 
cuția unei operaţii plastice in conformitate cu cerința expresă a pacien- 
tului exacerbează de obicei convingerea fie în sensul că operaţia nu a 
fost reuşită si i-a mărit defectul, fie in celălalt sens că cei din jur 
cunoscîndu-i defectul avut îi comentează si mai defavorabil forma feţei 
retușate chirurgical. 

Din punctul de vedere al evoluţiei si prognosticului toti autorii sub- 
liniază caracterul ceva mai benign al delirului senzitiv de relaţie, mai 


ales dacă se compară cu alte forme ale paranoiei (care formează obiectul 
unui alt capitol al prezentului manual). Astfel unii dintre senzitivi reu- 
sesc să-și compenseze pînă la un punct trăirile de inferioritate atunci 
cînd sînt scoşi din mediul care i-a afectat. Consecutiv, trăirile delirante 
se vor estompa, poate vor dispărea. Internarea într-un serviciu de psi- 
hiatrie, urmată de reorientarea existenţei vor asigura eventual lungi pe- 
rioade de liniște bolnavului. Înaintarea în vîrstă, cu tocirea orgoliilor 
si a aspirațiilor de perfecţiune vor face ca șansele de recădere să scadă 
treptat. 

2. Psihozele hipocondrice de dezvoltare. Hipocondria, adică inchi- 
puirea eronată de a fi bolnav, este o entitate psihopatologică ce infil- 
trează multe din capitolele clasificării psihiatrice, Întilnim idei hipocon- 
drice în schizofrenie, ca și în accesele melancolice sau în paralizia ge- 
nerală. Pe noi în acest capitol ne interesează dezvoltările hipocondrice 
psihotice a căror origine psihotraumatică este sigură sau foarte proba- 
bilă, grefate nu numai pe o organizare caracterială propice ci si pe 
anumite împrejurări de viaţă. 

Caracterul premorbid al hipocondricului nu este atit de unitar ca 
cel al senzitivului, Aci se unesc tendinţe contradictorii si este greu să 
afirmăm o trăsătură dominantă. Unele tendinţe se pot totuși desprinde, 
În primul rînd hipocondricul, ca si senzitivul, are o tendinţă proiectivă ; - 
el cautá să atribuie anumite idei sau sentimente proprii unor alte cauze 
decit cele reale. Dar această proiecţie nu se face la modul extrovertit, 
către lumea exterioară, ci introvertit, către cosmosul somatic. Prima 
trăsătură de caracter a hipocondricului este prin urmare capacitatea de 
a jenti organele sale cu rolul unor receptori ai trăirilor sale emo- 
ionale. 

In al doilea rînd hipocondricul (aceasta este o trăsătură comună CU 
a senzitivului) are o reactivitate preponderentă astenică. El este un debil ` 
somatic, dar nu printr-un deficit manifest al funcţiilor sale biologice, 
ci prin modul în care fizicul este receptat si interpretat de către psihic, 
Slaba rezistență la solicitările fizice şi intelectuale este deci o trăsătură. 
marcantă a hipocondricului. Din punctul de vedere al capacităţii de 
retenţie cei ment a dezvolta o hipocondrie nu se prezintă ca unitari, 
existind posibilitatea de a intilni dezvoltări expansive (v. mai jos ,pa- 
ranoia hipocondrică“) sau senzitive. i 

O trăsătură decisivă a personalitátii hipocondrice, corelabilá in ace- 
lasi timp cu afectivitatea si cu structura sa intelectualá este modul de. 
gindire magic-animist, apropiat de al omului primitiv. Fárá sá fie ii 
totdeauna superstițios, el are tendința să refere evenimentele psihotrai 
matizante propriului său corp, exact în felul in care un primitiv credea 
că, prin voința vrăjitorului, el a putut să se îmbolnăvească. 

Trecind la trăirile generatoare de hipocondrie vom discerne aci 
multiplicitate de situaţii care adesea se întrepătrund (Vianu, 1969). P 
ma dintre ele este o situație de spaimă, o spaimă care se referă 
ales la integritatea corporală. De aceea în geneza hipocondriei joacă 
rol însemnat bolile somatice, atit prin debilitatea fizică pe care o 
duc si care potențează trăirile astenice, dar mai ales prin faptul cá pot 
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genera o stare de alarmă relativă la sănătatea fizică si în ultimă in- 
stanfá, la viață. Este demn de amintit că acţiunile si vorbele medicilor 
pot avea pe lingă un efect linistitor si consolator şi pe cel de a produce 
teroare şi de aceea subliniem spaima iatrogenă ca una din modalităţile 
frecvente ale genezei hipocondriei. 

Un al doilea grup de trăiri patogene îl constituie situaţiile de reven- 
dicare al căror rol l-am semnalat și referitor la reacţiile de subșoc (se 
pare cá aci ca şi acolo intră în funcție mecanisme isterice). Revendi- 
= carea hipocondricá are drept trăsătură foarte semnificativă conţinutul ei 
„găsindu-se într-o legătură imediată și inteligibilă cu conţinutul hipocon- 

driei. De exemplu, un pacient care face o hipocondrie centrată în jurul 
"ideii că s-a îmbolnăvit de silicozá va manifesta tulburări (evident func- 
fionale) de natură respiratorie. Astfel diferitele hipocondrii nu sint alt- 
ceva decit caricatura unor boli reale, caricatură care scoate în evidenţă 
. acele trăsături pe care pacientul le considera mai semnificative pentru 
boala respectivă. In sfirsit al treilea grup de trăiri îl reprezintă ceea 
ce am numit „staza vitală“. cu corolarul ei, refugiul în boală. Haffner 
a remarcat că starea de sănătate presupune pentru ins o încordare per- 
manentă, un efort al forțelor creatoare care, în acele împrejurări in 
care apar demisia si eşecul devine de nesuportat. În măsura în care sănă- 
tatea cuprinde la aceste personalităţi anormale riscul îmbolnăvirii, ea con- 
stituie un pericol perpetuu. Prin contrast, starea de boală cu limitarea 
şi pasivitatea ei e pentru unii dizarmonici o stare de siguranţă. Hipo- 
condria este un loc comun pentru mulți dintre aceia, pentru care viața 
activă prin solicitările ei fireşti devine de nesuportat. De aceea hipocon- 
dria se intilneste frecvent la oamenii care din felurite motive trăiesc 
un „taedium vitae“ (dezgust de viaţă) în cadrul unei „existenţe fără 
scop“, după cum remarcau, însă din secolul trecut Gull și Anstey (1868). 

Să arătăm, în puţine cuvinte, care este esența fenomenului hipocon- 
dric. Există o triadă psihopatologică. Mai intii hipocondria presupune 
o modificare a cenesteziei, o senzație generală de rău organic, de 
proastă dispoziţie corporală. Aceasta este o condiţie frecventă dar neo- 
bligatorie, căci există hipocondrii pur ideatorii, cu cenestezia nemodifi- 
cată. In al doilea rind există o „gindire insistentá^ uneori de natură 
obsedantă, alteori delirantă, dar de cele mai multe ori prevalentă, di- 
recţionată spre propriul corp, spre o suferință imaginară. Aceasta este 
o condiţie necesară dar nu absolut caracteristică şi un bolnav somatic 
real poate să fie preponderent orientat către suferinţa sa. Paal (1968) 
menţionează că trăsătura obligatorie a oricărei hipocondrii este inten- 
ționalitatea care se traduce în același timp ca fugă către boală si refuz 
al vindecării. În această din urmă trăsătură stă elementul cel mai speci- 
fic dezvoltărilor hipocondrice și oricărei hipocondrii in genere. 

Din punct de vedere simptomatologic, tabloul dezvoltărilor hipocon- 
drice este variat. Pacienţii au, ca fenomen clinic dominant, ideea că sint 
afectați de o boală, mai mult sau mai puţin gravă. Este vorba despre 
o idee prevalentă, deci incorigibilă, deseori în legătură cu o trăire pato- 
genă de un tip particular. Temerii de boală i se adaugă în același timp 
si o teamă de moarte, inteligibil legată de ideea de afectare corporală. 
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Pe planul perceptual, hipocondricii au cenestopatii, adică senzaţii false - 
parazite proiectate in special in zona  visceralá uneori si în zonele 
musculo-scheletice. Aceste senzaţii, cu o coloratură dezagreabilă, uneori 
dureroasă, alteori sub formă de furnicături, amorfeli etc., sint în genere 
proiectate pe zonele corporale pe care pacientul le socoteşte bolnave aşa - 
încît există o unitate si o co-determinare între ideile de boală şi cenesto- 
patii. În sfirsit a treia categorie de tulburări se situează in sfera afecti- 
vitátii : hipocondricul apare de cele mai multe ori ca un om prost dispus, 
un posac, pierdut in meditaţia morozá asupra propriei sale indispoziţii | 
fizice, veșnic nemulțumit si adeseori revendicativ. i 

Spunînd că ideea hipocondrică este incorigibilă am spus totuşi 
prea puțin. Nu este numai o incorigibilitate ci şi un refuz activ de a 
lua în considerație apelurile la rațiune, demonstrațiile privind inconsis- 
tenfa reprezentărilor morbide. Încercările de sugestie armată (diverse — 
psihoterapii şi fizioterapii) se întore deseori împotriva medicului, căci 
hipocondricul, departe de a se lăsa sugestionat, va reține din manevra 
respectivă caracterul ei posibil agresiv, nocivitatea virtuală. De aci 
fuga hipocondricului de la medic la medic, alternanțele de nădejde 
și dezamăgire pe care fiecare dintre aceştia i le provoacă. Medicul este 
în același timp ființa căutată si cea hulită, un personaj jucind in ima- 
ginaţia pacientului un rol profund ambiguu. 

Tocmai reacția pacientului faţă de mediu determină două tipuri, 
două forme clinice diferite : cea stenică şi cea astenică. Forma stenică 


Din punctul de vedere al evoluţiei remarcăm tendința la cronici- 
zare a dezvoltărilor hipocondrice, puternica lor capacitate invalidanti 
(mulţi pacienți se pensionează). Circumstanfele de mediu defavorab 


ani) avem surpriza să constatăm o echilibrare a dispozitiei, dispariția 
ideilor greşite de boală si a cenestopatiilor si o progresivă reluare i 
potentelor creatoare. 

3. Dezvoltüri prevalente prin izolare socială. Ne mai rămîne de 
studiat un grup, relativ restrins numeric, in care simptomatologia psi- 
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hiatrică pare strins legată de faptul izolării unui individ oarecare in- 
tr-un mediu pe care la un moment dat îl poate percepe ca ostil. Baza 
acestui simtámint este dată de trăirile de insingurare, de instráinare 
psihologic justificabile. 

| Un exemplu ilustrativ îl constituie delirul de persecuție al surzi- 
lor si hipoacuzicilor. Indivizii atinsi de acest defect trăiese — în mod 
perfect inteligibil — experiența întristătoare a izolării. Nemaiputînd 
urmări în detalii conținutul convorbirilor care se poartă în jurul lor, 
„unii hipoacuzici (si in si mai mare măsură surzii) ajung să intervină 
ei înşişi din ce in ce mai puţin în conversaţie si prin forța lucrurilor 
ajung niște izolaţi sociali. Pe de altă parte este cunoscut că surdul este 
resimțit de persoanele care îl înconjoară ca un personaj plictisitor, cu 
care nu te poti înțelege decit strigind tare etc. Rezultatul acestei ati- 
“tudini a mediului este edificarea la surd a unor complexe de infe- 
rioritate, a trăirii dureroase a unor sentimente de ostilitate. Evident, 
nu toți surzii receptează la fel de dureros această comportare. Sint sen- 
sibili în special acei inși iniţial bănuitori, cu înclinare către un orgoliu 
excesiv (şi deci suportindu-și mai greu infirmitatea), cu o autocritică 
relativ laxă, adică puţin capabili să-și revizuiască atitudinile, ideile, 
odată formate, cu un cuvint avind elementele „constituţiei paranoice* 
(vezi psihopatia paranoică). 

În aceste condiţii (surditate plus constituţia paranoică) poate apă- 
rea la un moment dat un delir care comportă semnele unei evoluţii de 
tip paranoic : pacientul are impresia că acțiunea mediului este siste- 
matic dirijată împotrivă-i fragmentele de conversaţie pe care le per- 

cepe sînt interpretate greșit drept aluzii, insulte etc. De asemenea 
gesturile fac obiectul unor interpretări: se zimbeste echivoc, se fac 
semne misterioase, lumea îi întoarce spatele. În multe cazuri, deficitul 
senzorial poate declanșa apariţia halucinaţiilor auditive, aducind astfel 
o notă paranoidă contextului clinic. Astfel de bolnavi pun probleme 
extrem de dificile psihiatrului, tocmai prin imposibilitatea contactului, 
ei ráminind adesea in mare măsură inclinati să se afunde tot mai adînc 
în izolarea lor. 
i O eventualitate similară o constituie şi  invalidităţile grave 
(Baumm). Infirmii cu trăsături caracteriale similare, condamnaţi să-și 
petreacă viața într-un fotoliu cu roate, care trăiesc în același timp 
experiența insingurării si a umilinţei de a fi o povară socială pot si ei 
să facă reacţii paranoide, marcate de o notă astenicá de neputinţă. 

Cáutind să găsească factorul comun al acestor dezvoltări patologice 
prin izolare, Schulte (1957) consideră că trăsătura lor cea mai generală 
este imposibilitatea de a realiza o legătură de tip „noi“ (eine Wir- 
Verbindung). Persoana izolată nu poate să spună „noi“, se găsește 
într-o poziție singulară, ceea ce după autorul citat, duce în mod reac- 
tiv la instituirea unei relații fantasmice de tip paranoid prin care, dato- 
rită ideilor de urmărire sau persecuție el se regăsește, fie si într-o po- 
 zitie incontortabilă, reintegrat grupului. Se creează astfel o „pseudoco- 
munitate paranoidă“ (Cameron, 1967), în care pacientul este convins a 
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fi tinta persecuțiilor dar cu acest preţ are impresia delirantă că-și 
recuperează un rol în ambianța sa socială. 

Evoluţia $i tratamentul dezvoltărilor psihice prevalente.  Arătam 
mai sus cá o notă diferențiată a dezvoltărilor față de reacţii este aceea 
a mai marei durate în timp a celor dintii. Vom spune aci, că reacţiile 
ascultă de legea „sublata causa tollitur effectus“ în timp ce, în cazul 
dezvoltărilor (prevalente, conflictuale) de o evoluţie dominant legată 
de conflictualitatea intrapsihică în care complexul ideo-afectiv morbid 
continuă să isi exercite acțiunea. Este vorba deci atit de o prelungire 
în timp a traumei psihice, cit si de o evoluţie internă prin care boala 
se autointretine, potenţialitatea reintrárii în scenă a trăirilor delirante 
sau exacerbarea lor fiind în permanenţă legată de noi factori de mediu, 
de ambianța si dinamica conjundturii sociale a pacientului. Cu toate 
acestea (cum anticipam, vorbind despre delirul senzitiv si despre hipo- 
condrie), unele dezvoltări prevalente tind să se estompeze odată cu 
trecerea timpului sau prin înaintarea în vîrstă. 

Faptul că dezvoltările prevalente sint construite pe o bază carac- 
terială anormală ridică un obstacol destul de puternic în calea terapiei. 
Terapia farmacologică este valabilă numai pentru reducerea intensității 
unor simptome (anxietate, depresie, eventual cenestopatii). În unele 
faze net psihotice ale evoluţiei poate deveni necesară instituirea unei 
cure neuroleptice complete sau a unor terapii de şoc (insulină, electro- 
şocuri). În ceea ce priveşte psihoterapia, menţionăm rezistenţa la tra- 
tament a acestor cazuri. În special tehnicile bazate pe sugestie (hipnoză, 
antrenament autogen) dau rezultate slabe, deoarece pacienţii fiind in- 
terpretativi, rețin din sugestie ceea ce ar putea fi negativ si nu pozitiv, 
mai mult sugestiile de boală decit pe cele de sănătate. De rezultate 
relativ mai bune se bucură pacienţii integrați psihoterapiei de grup 
care realizează pe de o parte o resocializare, pe de alta o confruntare 
obiectivă, într-o atmosferă de neutralitate emoţională, a mai multor 
opinii si sau păreri preconcepute. 


B. NEVROZELE 


Domeniul cel mai întins al patologiei psihiatrice cu etiologie domi- 
nant psihogenă îl reprezintă nevrozele. Criteriul intensității, modalită- 
file de apariţie, unele aspecte patogenice cit și diversele tipuri de evo- 
luţie au impus diferenţierea psihozelor reactive de reacţiile sau dezvol- 
tările de intensitate nevrotică in care se încadrează toate nevrozele. 
Dacă în cazul unor psihoze reactive puneam problema dificultății dife- 
ren(ierii unor tablouri clinice depresive de exemplu de reacția normală 
de deprimare a unor oameni supuși unor mari zguduiri emoţionale cu 
atît mai mult în cazul nevrozelor in general si a neurasteniei in special 
devine mai dificilă stabilirea unei linii de demarcaţie care să delimiteze. 
precis unde se sfirseste cortegiul elementelor de oboseală, surmenaj sau 
epuizare şi unde începe nevroza: Dificultatea de diagnostic crește în 
cazul nevrozelor mai ales prin aspectul insidios al debutului astfel incit 
in nici un alt domeniu al psihiatriei nu se impune cu mai multă obiec- 
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tivitate acceptarea unor forme de tranziţie a unor stări intermediare și 
treceri lente de la normal către patologic și invers. 

In aceste condiţii nu mai putem vorbi de o linie de demarcaţie ci 
aşa cum afirma Kretschmer de domenii de graniță in care reacţiile 
„nevrotice se învecinează și interferează pe de o parte cu diferite reacţii 
normale, pe de alta cu reacţiile de intensitate psihotică (cu psihozele 
reactive), iar dezvoltările nevrotice cu psihopatiile. De altfel și psiho- 
patiile au un teritoriu vast care se situează între comportamentul abe- 
rant psihopatic și variantele extreme ale caracterului și comportamen- 
tului normal. Aceste asemănări fac ca în multe cazuri de nevroze mai 
ales în cele de dezvoltare (sau în stadiul de dezvoltare), ca diferențierea 
lor de psihopatii să fie foarte dificilă. Desigur că psihiatrul vremurilor 
noastre privind și evidențiind cu luciditate dificultăţile de încadrare 
sau diferenţiere a bolilor psihice de graniţă (in special nevrozele si psiho- 
patiile) nu poate merge pe linia lichidării unor forme clinice a unor 
entități nozologice ci pe aceea a îmbogăţirii criteriilor de diferenţiere 
pe baza cărora poate realiza atit o terapie modernă eficientă, cît mai 
ales poate stabili măsurile complexe de psihoigienă și psihoprofilaxie. 
Subliniem acest aspect pentru că sînt autori care din motive diverse 
îndeosebi de concepție neagă fie nevrozele, fie psihopatiile, amputează 
sau lichidează din formele de nevroze neurastenia, consideră nevrozele 
sau chiar psihozele simplu „mod de existență“. 

Mica psihiatrie, psihiatria de graniţă după cum afirmă Gannușkin 
reclamă de două ori mai multă experiență, deprindere şi cunoștințe, 
acest domeniu fiind incomparabil mai fin şi mai complex decit dome- 
niul psihiatriei mari, în care apare bolnavul psihic „în înţelesul îngust 
al cuvîntului“, Aceasta este o chemare către depășirea impasului printr-o 
pregătire intensă, către aprofundarea cunoștințelor pe baza faptelor de 
observaţie clinică, la care în prezent se adaugă și arsenalul de investi- 
gații paraclinice. 

Legile generale ale dezvoltării stărilor marginale pot fi apropiate 
sau pot aminti unele modalități de apariţie ale unor psihoze din cadrul 
psihiatriei mari, însă aici mai mult ca în celelalte domenii ale psihia- 
triei apare pericolul interpretării simpliste a etiologiei (T. A. Suhareva). 
Astfel în cadrul nevrozelor desi considerăm că în complexul etiologic 
factorii emofionali stressanti sînt determinanti nu trebuie neglijată con- 
diția internă (starea psihică în momentul sau de-a lungul acţiunii trau- 
mei psihice), particularităţile premorbide, starea de sănătate somaticá 
etc, care pot facilita sau predispune la îmbolnăvire si care pot avea 
un rol important (așa cum afirmam mai sus) atit în determinarea for- 
mei clinice, cit si a tipului ei de evoluţie. 


Evoluţia conceptului de nevroză. Definiţie 


- Nevroza ca denumire a apărut in literatura medicală a secolului 
al XVIII-lea, termen utilizat de Vieussens (unul dintre fondatorii ana- 
tomiei sistemului nervos) desemnind practic orice boală sau tulburare 
legată „de creier“. După lucrările lui Morgagni (întemeietorul anato- 
miei patologice) care stabileau că în orice boală trebuie identificate 
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cauza, locul şi tipul modificării patologice (De sedibus et causis mor- 
borum, 1761), autorul scoţian W. Cullen (1776) utilizează termenul de 
nevroză pentru a diferenţia o serie de tulburări fără modificări anato- 
mo-patologice. Definind nevroza prin ceea ce îi lipsea (adică tulbură- 
rile anatomo-patologice) practic Cullen cuprinde în acest termen toate 
afecpunile nervoase psihice fără substrat anatomopatologic. In acest 
„sac comun“ Ph. Pinel (1819) şi Sandros (1851) introduceau surditatea, 
cecitatea, diplopia, tetania, eclampsia, convulsiile etc., iar Romberg 
toate bolile nervilor periferici, măduvei si encefalului. Către sfirșitul 
secolului al XIX-lea, deci în plină etapă de descriere a diferitelor tipuri 
de nevroză a început să se contureze caracterul funcţional al nevro- 
zelcr. Astfel Tuke (1892) susținea cá nevrozele sint tulburări funcționale 
care — din cit era cunoscut la acea vreme — nu sint legate de vreo 
tulburare organică persistentă. Introducerea termenului de psihogenie 
de către Sommer (1890) a dezvoltat ideea existenței unor afecţiuni ner- 
voase psihogene. 

Succesele mari înregistrate în domeniul sugestiei și hipnozei (Char- 
cot, Bernheim) au demonstrat posibilitatea reproducerii unor simptome 
prin aceste metode (în special în isterie) considerindu-se cá nevrozele 
au drept caracteristică principală comună afectarea psihicului si repre- 
zentarea mintală a tuturor simptomelor (Dubois, 1904). În acordurile 
primare ale concepţiei psihanalitice ale lui Freud, nevrozele s-au inde- 
părtat complet de domeniul neurologiei. Nevrozele erau socotite de - 
Freud ca ansamblul reacţiilor complexe ale psihismului la acţiunea 
mediului si a inconştientului. Mai tirziu Freud si elevii săi analizind 
tipurile de reacţie au căutat să fundamenteze originea psihogenă a lor 
si au definit nevroza ca fiind rezultatul unei cauzalitáti psihice. Nevroza 
se exprimă prin perturbarea profundă a întregii ființe si ia naștere din ` 
conflictul incoercibil dintre „dorințe“ sau „nevoi“ si posibilitatea (nepu- 
tinfa) de a le realiza. Desi formularea avea menirea să fundamenteze 
originea psihogená a nevrozelor ea a dus la extinderea excesivă a limi- 
telor acestor afecțiuni care conform definiţiei cuprindea întreaga gamă 
a egecurilor de adaptare. Dacă aceasta era tendința de extindere a teri- | 
toriului nevrozelor către normal prin termenul de psihonevroză limi- 
tele afecțiunii se extindeau către dezvoltările psihice dizarmonice (către 
psihopatie) și în același timp către patologia psihotică. * 

Freud cuprindea in termenul de psihonevrozá, nevroza obsesionalá 
si nevroza de conversiune pe care le considera ca dezvoltări psihi 
Nevroza fricii, si neurastenia, considerate de el nevroze actuale e 
socotite ca nefiind condiționate psihic. Mai tirziu reprezentanţii ord 
doxali ai psihanalizei au redus nevrozele la conceptul de isterie si 
împreună cu unii reprezentanţi de inspirație psihosomatică acorda 
între mecanismele patogenice rolul de „primă vioară“ conversiunii ( 
capitolul Concepții psihiatrice). 

Perioada mai activă a prelucrării și formulării mai precise a dife- 
ritelor forme de nevroze se suprapune pe aceea a discuţiilor mari te 
tice în legătură cu originea si mecanismele patogenice ale nevroz 
Astfel către sfîrşitul secolului al XIX-lea și începutul secolului al XX-lea 
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medicul american Beard delimitează neurastenia, Charcot isteria, iar 
Janet conturează tabloul clinic al psihasteniei. 
O adevărată epocă în studiul mecanismelor patogenice ale nevro- 
 zelor a creat-o I. P. Pavlov si elevii săi prin realizarea modelului expe- 
și intricarea unor mecanisme comune dintre nevrozele provo- 
„cate și nevrozele umane (v. concepţii si patogenie). 
Cum este și firesc nu ne propunem să trecem în revistă toate con- 
 ceptiile care s-au confruntat in conturarea definiției nevrozelor. Men- 
nám însă că rînd pe rînd au intrat în discuţie diversele sale particu- 
ități legate de caracterul psihogen, reversibilitatea simptomelor, pás- 
cilm atitudinii critice față de simptomatologia bolii, aspectul funcțional 
„prin lipsa aspectelor lezionale organice etc. Făcînd abstracţie de aspec- 
tele teoretice adesea extrem de contradictorii s-a ajuns la concluzia că 
în general nevrozele cuprind o serie de simptome psihice și somatice, 
ultimele constituind răsunetul corporal al tulburărilor vieţii afective, 
că spre deosebire de psihotic, nevroticul păstrează de obicei atitudinea 
critică față de tulburările sale, că in general tulburarea nevrotică este 
comprehensibil legată de existența subiectului, de trăirile anterioare 
îmbolnăvirii şi cá de regulă nevrozele nu afectează in mod deosebit si 
calitativ comportamentul. 

Dacă acum 200 de ani Cullen putea fi criticat că din termenul de 
nevroză a făcut un fel de oală comună în care a introdus toate bolile 

neorganice ale creierului, astăzi așa cum arată Gerhard Klumbies, clasi- 

ticarea si definirea nevrozelor încă nu este rezolvată. Studiind diferi- 
tele lucrări monografice, care au apărut în ultimele 3—4 decenii se 
"observă de fapt că fiecare autor își are o definiţie a sa, deși in multe 
privințe conținutul lor se apropie ajungind astfel să inlesneascá infele- 
gerea unor termeni cel puţin între psihiatri. Astfel Hesnard înţelege 
prin nevroze — afecțiunile nervoase fără bază anatomică cunoscută, 
intim legate de viața psihică a bolnavului, afecţiuni care nu alterează 
personalitatea fiind însoțite de o conștiință penibilă si adesea excesivă 
a stării morbide. 

Literatura de specialitate din (ara noastră a beneficiat de mono- 
grafia cu tema „Nevroza astenică“ și ca atare și de o definiție a școlii 
noastre de neurologie. A. Kreindler definește nevrozele ca „afecțiuni 
ale sistemului nervos provocate de un conflict psihic și care se traduc 
clinic prin semne psihice şi somatice“. 

A. V. Snejnevski consideră nevrozele ca varietatea cea mai răs- 
„pîndită a psihogeniilor, ele avînd ca particularitate esenţială originea 

psihogenă a stării morbide, care nu conduce în mod obișnuit la tulbu- 
.rári grosiere și puternic exprimate ale activității gnostice, și reflective. 
Ca urmare ele nu antrenează anomalii marcate de comportament cu 
„toate că îngreunează considerabil funcţiile de adaptare ale organismului 
şi dezorganizează echilibrul fin cu mediul ambiant. 

Deși este greu să formulăm o definiție care să completeze sau să 
intre în dezacord cu cele citeva definiţii expuse mai sus, noi consi- 
derăm că nevrozele reprezintă ca şi psihogeniile în general un grup de 
afecțiuni care deşi probabil au mecanisme patogenice diferite sint deter- 
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minate în principal de un complex de factori între care rolul dominant 
revine factorilor psihogeni (traume psihice, factori emotionali negativi). 

Definiţie. Nevrozele reprezintă un grup de reacţii și dezvoltări pato- 

determinate psihogen, fiind exprimate clinic printr-un complex 
de tulburări psihice cu răsunet somatic care este trăit în mod conștient 
si penibil de bolnav. Conţinutul si dinamica tulburărilor sint inteligibil 
legate de istoria dezvoltării subiectului (inclusiv deci de contextul trau- - 
matizant actual). Acestor afecţiuni nu le este caracteristică alterarea 
proceselor de cunoaștere şi în general alterarea marcată a trăsăturilor 
definitorii ale caracterului și personalității. 

Considerăm că tulburările de adaptare ale nevroticului sint cel 
puţin în stadiile de început ale nevrozelor de aspect cantitativ astfel 
încît nevroticul recunoaște de obicei aspectul nefiresc al comportamen- 
tului său și face eforturi să reacționeze în conformitate cu convenien- 
fele sociale, cu convingerile personale, cu sistemul sáu educaţional. 
Acţionează deci si se orientează de pe platforma omului normal, din 
care cauză orice scăpare a frinelor o interpretează imediat critic si o 
consideră ca nefiindu-i caracteristică. Considerăm de asemenea că tul- 
burările nevrotice nu modifică calitativ reflectarea realităţii inconju- 
rătoare, ele determină însă greutăți evidente în menţinerea unui com- 
portament adecvat din cauza modificărilor de reactivitate şi a trăirilor 
somatice deosebit de tracasante care însoțesc de regulă complexul tul- 
burărilor psihice si menţin o stare permanentă de disconfort somatic. 

Datorită caracterului conştient al trăirilor, nevroticul păstrează 
întotdeauna posibilitatea comparatiei comportamentului său înainte de 
boală și după îmbolnăvire, din care cauză el expune între multitudinea 
de simptome legate de scăderea capacităţii de muncă si de simptomele ` 
somatice si pe cele exprimate în capacitatea scăzută de a-și reține ieși- 
rile brutale sau imposibilitatea de a-și inhiba emoțiile. Trăirile con- 
stiente ale acestor scăpări constituie veritabile traume psihice care 
ingroasá conturul cercului vicios al lanţului dezadaptativ nevrotic. 

Definind cadrul nevrozelor P. Pichot menţionează că în accepțiunea 
actuală acest ansamblu de afecțiuni psihice prezintă în comun o serie 
de caracteristici și anume : 

a) tulburările de comportament pe care le determină sînt in general 
relativ minore ; i 

b) bolnavul pástreazá constiinfa caracterului morbid al tulburárilor 
sale ; 

€) tulburările sînt psihologic comprehensibile în sensul cá se poate 
face o legătură inteligibilă între ceea ce bolnavul a fost anterior, circum- 
stantele vieţii lui premorbide si tabloul morbid actual. 

Această redare sistematică a particularitátilor principale a nevro- 
zelor demonstrează ca si celelalte definiţii caracterul psihogen, trăirea 
lucidă a fenomenelor morbide si aspectul relativ minor al tulburărilor 
de comportament. E 

În ceea ce ne priveşte in definiția actuală nu am mai introdus drept 
particularitate definitorie criteriul reversibilitátii deoarece acesta nu 
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este particular numai nevrozelor. In al doilea rind devine tot mai con- 
vingătoare posibilitatea de cronicizare a unora dintre nevrozele care 
ăstrează in fazele incipiente caracteristicile nete de reacţie psihogená. 
n sfirșit în al treilea rînd cronicizarea în cazul dezvoltărilor nevrotice 
este aproape definitorie. 
Desigur că ni s-ar putea reproşa faptul cá scofind din definiția 
actuală caracterul reversibil al nevrozelor și insistind mai mult ca alte 
dáti asupra posibilităţilor de cronicizare a lor am introduce în acest 


cadru socotit prin definiție ca „funcţional“ si „reversibil“ nota scepti- 
. eismului ireversibilităţii. Socotim că un asemenea reproș este lipsit de 


consistență pentru că după părerea noastră reversibilitatea este posibili- 


‘tatea oricărei boli psihice nelegate de un proces organic cerebral. Cine 


nu cunoaște în acest sens schizofrenii cu evoluţie continuă timp de 
10—15 ani, care au dat remisiuni (uneori în urma efortului terapeutic, 
alteori mai mult spontan) de foarte bună calitate. Dacă așa se pune 


` problema în cazul afecţiunilor procesuale, apoi cu atit mai mult se 


întrevede reversibilitatea în cazul nevrozelor cu evoluţie cronică sau de 
dezvoltare asa cum am subliniat de altfel si in cadrul psihozelor reac- 
tive prelungite sau de dezvoltare. In acest sens este edificator punctul 
de vedere al lui A. V. Snejnevski prin care atrage atenţia cá este forțată 
identificarea noțiunii de cronicitate cu cea de ireversibilitate deoarece 
evoluţia cronică poate fi o modalitate accesibilă si „bolilor funcţionale“, 
ce prin definiție păstrează potenţialitatea reversibilității. 

Pentru a defini ceva mai complet opinia noastră în acest domeniu 
subliniem că în condiţiile actuale de dezvoltare a arsenalului terapeutic 
și al sistemului de asistență psihiatrică nu trebuie să așteptăm ca pe 
vremuri posibilitatea unor remisiuni spontane, ci să acfionám prin toate 
mijloacele de care dispunem pentru a împiedica evoluţia cronică a afec- 
fiunilor psihice si ca atare să sporim procentul remisiunilor și vindecá- 
rilor nu după ce maladiile respective iau un aspect evolutiv cronic ci 
înaintea cronicizării lor. Împreună cu Sivadon susţinem cá în cronicizarea 
multor boli psihice „funcţionale“ trebuie să recunoaștem deficiențele 
noastre de asistenţă, iar în așa-zisa irecuperabilitate a imensei majori- 
tăți a acestor afecțiuni trebuie să vedem aproape integral carenfele în 
îngrijirea bolnavului psihic si in special lipsa de preocupare eficientă 
de resocializare atit în stadiile apropiate de debut, cît mai ales atunci 
cînd afecțiunea a căpătat un aspect evolutiv cronic. În cazul nevrozelor 
în special nici nu există o incompatibilitate certă între aspectele evolu- 
tive cronice și recuperarea socială a bolnavului și de aceea indiferent 
de stadiul evoluţiei bolii, eforturile de recuperare rămîn ca o obligaţie 
umanistă înaintată de prim-ordin. 

O altă latură legată de definirea cadrului nozologic al nevrozelor 
este aceea a admiterii sau respingerii termenului generic de nevroze şi 
recunoașterea doar a unor entități nozologice clasice cum sînt neuras- 
tenia, psihastenia sau nevroza obsesivo-fobică și isteria. Această poziție 
a fost susținută în special de E. A. Popov. Noi credem că definirea 
nevrozelor în general nu aduce dezavantagii sistematicii nozologice 
psihiatrice, ci din contra ea răspunde dezideratului lui E. K. Krasnuskin, 
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care susținea că în domeniul micii psihiatrii nu există graniţe certe între 
entitățile nozologice și ca atare acestea nu desparte ci uneşte o serie de 
forme clinice. Mai ales în e recapete ră E 
logia diverselor entități nozologice nevrotice se intrică, iar dinamica 
sindromologică intilnità in nevroze nu exclude posibilitatea intricării 
sindromului astenic cu cel psihastenic sau isteric. Așa cum sublinia 
Christozov (1961) grupa nevrozelor este formată din mai multe variante 
ce pot fi considerate ca entități nozologice independente, ceea ce este 
însă insuficient de lămurit constă în stabilirea criteriilor clare de dife- 
renţiere între ele. Cum însă „nucleul“ oricărei nevroze este reprezentat. 
de un sindrom cardinal (Bamdas), diagnosticul de neurastenie, nevroză 
obsesivofobicá sau isterică se sprijină pe predominanța sau persistenfa 
unuia dintre cele trei sindroame cardinale nevrotice. La noi C. Belciu- 
gáteanu susținea pe bună dreptate, cá numai aprecierea justă a impor- 
tanfei fiecărui sindrom cardinal poate duce la un diagnostic real si în 
același timp la o apreciere justă a posibilităților de trecere a unui tip de 
nevroză în altul după modalități diverse. Astfel autorul menţionează 
posibilitatea trecerii neurasteniei in forma psihastenică a nevrozei obse- 
Sivo-fobice, iar Lapite sesizeazá forma de trecere a nevrozei obsesivo- 
fobice in neurastenie. 

Pe aceeasi linie trebuie apreciatá constatarea lui O. V. Kerbikov 
care susține cá obsesia este simptomul cel mai tipic al unor reacţii psiho- 
gene nevrotice, cit si a lui V. V. Kovalev, care observă mai ales în 
stadiul trei al evoluției neurasteniei (adică in stadiul de cronicizare sau 
de dezvoltare nevroticá) atit intricarea unor sindroame obsesivo-fobice 
si isterice (adică a sindroamelor cardinale nevrotice), cît şi a altor sin- 
droame în special a sindromului hipocondric și a unor fenomene carac- — 
teriopatice care apropie nevroza de psihopatie. C. Belciugăţeanu, 
A. Sirbu recunosc posibilitatea „psihopatizării“ psihogene a unor nevroze 
cu evoluţie cronică, psihopatizare care păstrează caracterul reversibil 
particular în general psihogeniilor. 


Aspecte epidemiologice generale 


Aspectele epidemiologice reale ale nevrozelor sînt foarte greu de 
stabilit din cauza diferențelor de concepție în funcție de care se stabi- 
lește diagnosticul de nevrozá, din cauză că mulți nevrotici se tratează 
de către specialişti diverși în unitățile ambulatorii si în staționarele de 
medicină internă, endocrinologie și mai ales de neurologie. Deși datele 
epidemiologice cunoscute în prezent sint deosebit de variate, exis 
totuși o convingere reală si unanimă conform căreia creșterea morbi- 
ditátii prin boli psihice nu se datoreste afecţiunilor psihice de intensi- 
tate psihotică, ci entităţilor cuprinse in domeniul „psihiatriei mici“ 
psihiatriei marginale). În acest teritoriu care a recunoscut o extindere 
deosebită în perioada de după cel de-al doilea război mondial, locul de 
frunte este deținut de patologia nevrotică. Trebuie să menţionăm însă 
că tendința la creștere a patologiei nevrotice era sesizată și înaintea 
acestei perioade mai ales în țările care reușiseră să introducă un sistem 
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de evidenţă a bolilor psihice şi în acelea în care exista sistemul dispen- 
sarizării transpus în practică pe scară largă (indeosebi în U.R.S.S.). 
Pontnov si Fedotov (1957) mentionind că nici in U.R.S.S. nu exista la 
acea vreme o statistică fidelă a imbolnávirilor prin nevrozá din moti- 
vele expuse de noi mai sus arátau cá in oraşul Moscova în anii războ- 
iului 1943—1945, procentul bolnavilor nevrotici care se adresau psihia- 
trului era cuprins între 16,1—17,4 la 10000 de locuitori. În anii de 
după război, numărul nevroticilor a scăzut simţitor ajungindu-se in 
„1955 la un procent de 6,3%. După St. Coob în S.U.A. în anul 1943 au 
„fost înregistraţi un număr de 2500 000 de nevrotici, care au solicitat 
“tratamente medicale de specialitate. Apreciind ponderea bolnavilor cu 
„psihonevroze“ în manualul lor autorii englezi D. Henderson si R. D. Gi- 
'lespie (VII ediţia 1950), subliniau că bolnavii cu aceste afecţiuni for- 
mează 1/6 din clientela „exterioară a spitalelor de medicină generală ; 
aproximativ 1/3 dintre cei cuprinși în sistemul asigurărilor sociale pe 
o perioadă de o lună și peste o proporţie egală dacă nu superioară dintre 
bolnavii trataţi în cabinetele medicale particulare, si etichetaţi ca ,in- 
somnici“, „gastrici“, „anemici“, „reumatici“ ete. După datele lui R. Brun 
(Zurich) 70%, dintre pacienţii care trec pe la casieriile spitalelor de 
psihiatrie o reprezintă nevroticii. 

Din statisticile mai recente reiese că riscul de îmbolnăvire prin 
schizofrenie este de circa 1%, de 0,90—1,5% pentru P.M.D., în timp 
ce pentru nevroze el reprezintă 3%/, în ţările scandinavice și 8—109/, 
in S.U.A. 

După datele statistice a mai multor ţări reiese cá nevrozele ar con- 
„ stitui circa 15—30*/, din totalul afecțiunilor psihice. 

La noi în ţară, pe baza unor investigaţii făcute pe un milion din 
populaţie si deci într-un număr mare de circumscripţii (între anii 
1959—1965) reiese cá nevrozele aveau în anii 1959—1961 o frecvență 
de 1,46%, în timp ce între anii 1964—1965 acest procent reprezenta 
1,7694. Aceste date estimative semnalează deci într-o perioadă relativ 
scurtă tendința la creștere a numărului nevrozelor. Cam în aceeași peri- 
oadă Balint evidentia creşterea nevrozelor între anii 1961—1963 la 
muncitorii din industrie. Astfel în anul 1961 el comunica un procent 
de 3,040/0, iar in 1962—1963 un procent de 3,74%/0. 

Din aceste date aproximative se poate totuși trage concluzia că 
nevrozelor trebuie să li se acorde o atenţie deosebită mai ales că ele 
se intilnesc mai frecvent la oameni în plină putere de formare și de 
muncă și în imensa majoritate a cazurilor posibilitatea remisiunii și 
` recăpătării integrale a capacităţii de muncă este mult mai frecventă 
decit în alte afecţiuni psihice. 


Clasificarea nevrozelor 


„+ Aşa cum am procedat la conturarea unor puncte de vedere legate 
de definiția grupei nevrozelor tot astfel în expunerea acestui paragraf 
nu vom prezenta decît cîteva aspecte si opinii fără a intra în detaliile 
unor puncte de vedere şi clasificări care de fapt nu lămuresc problema, 
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ci o fac si mai confuză, Este cazul să precizăm că pînă în prezent nu 
există o privire unitară asupra clasificării nevrozelor şi dacă marea 
majoritate a autorilor cu lucrări recunoscute în acest domeniu au for- 
mulat o definiţie proprie, apoi se poate afirma că şi în ceea ce privește 
clasificarea aproape fiecare dintre ei au căutat să fundamenteze un 
sistem propriu. 

Pentru a ilustra cele expuse si mai ales pentru a sublinia ,pro- 
gresul“ în domeniul unificării și acceptării unui sistem apropiat de 
clasificare a nevrozelor reproducem citeva clasificări mai vechi şi pe 
cele mai apropiate de zilele noastre după manualele de mare circulație 
şi după unele lucrări monografice de dată foarte recentă. 

Din relatările de mai sus a reiesit cá Beard a delimitat neurastenia, 
Charcot isteria şi Janet psihastenia. Am expus de asemenea prima 
tentativă de clasificare a nevrozelor de către Freud. 

Dintre manualele deceniilor 3—4 ale secolului nostru (adică manua- 
lele care clasifică nevrozele după ce ele au fost oarecum conturate din 
punct de vedere clinico-descriptiv, luăm comparativ pe cel al autorilor 
englezi Henderson si Gillespie, pe cel al autorilor sovietici traduse în 
limba română M. O. Gurevici și Sereischi şi pe cel al lui V. A. Ghi- 
liarovski. 

În capitolul — Tipul de reacţii psihonevrotice — autorii englezi 
de orientare psihodinamică deosebesc: 1) starea de slăbiciune iritativă 
(neurastenia) ; 2) starea de frică cuprinzind „nevroza anxioasă“ Si ,iste- ` 
ria anxioasá" ; 3) isteria si 4) psihonevrozele obsesional-compulsive. 

Gurevici si Sereischi considerind nevrozele drept „un grup de afec- 
fiuni a căror definiţie nu este suficient de exactă si in multe privințe 
discutabilă“ recunoaște clinic : 1) neurastenia ; 2) nevroza de aşteptare; 
3) nevroza anxioasă ; 4) nevrozele motorii ; 5) nervozitatea constitutio- 
nalá (ca dizarmonii a dezvoltárii psihice); 6) psihastenia (nevroza stá- 
rilor obsesive). Ei introduc isteria ca o a șaptea formă a reacțiilor psiho- 
gene („psihozele reactive“) diferențiindu-o deci de nevroze. 

V.A. Ghiliarovski acceptă integral în definirea nevrozelor conceptul 
fiziopatologic al lui I. P. Pavlov care înțelegea prin nevroze o deviere de 
lungă durată — de săptămîni, luni sau chiar ani de la activitatea ner- 
voasă superioară normală. E] delimita nevrozele de capitolul psihozelor 
reactive, dar erau considerate de autor ca făcînd parte din cadrul larg 
al psihogeniilor. Printre nevrozele socotite ca studiate destul de com- 
plet în anul 1954, autorul enumera : 1) neurastenia ; 2) isteria ; 3) psi 
astenia şi 4) nevroza stărilor obsesive la care mai adaugă diversele forme 
clinice ale nevrozelor la copii. 3 

Din expunerea schematicá a acestor clasificári se poate concluzi 
cá in mare, autori de concepţii diferite recunoșteau tipurile clasice de 
nevroze (neurastenia, nevrozele anxioase și obsesive cu diferite variani 
si isteria). 

În literatura Psihiatricá sovietică, in special, a existat o anumii 
unitate de vederi cel puţin în respectarea celor trei nevroze clasice, celi 
lalte forme de nevroze fiind derivate din acestea și avînd în general un 
caracter mixt mai pronunţat. Astfel E. A. Popov cuprindea în capitolul 
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nevrozelor în ediția I a manualului lui O. V. Kerbikov (1958): 1) neur- 
astenia ; 2) nevroza stărilor obsesive sau nevroza obsesivă ; 3) nevroza 
de așteptare și 4) isteria, iar A. V. Snejnevski într-o altă ediţie a ace- 
. luiasi gees tradus în limba franceză (1972) cuprinde în capitolul nevro- 
zelor : 1) neurastenia ; 2) isteria şi 3) nevroza stărilor obsesive. Autorul 
. pemarcind că o serie de psihiatri pun la îndoială autonomia nevrozei 
„stărilor obsesive susține că aceasta are perta Mr ME esenfiale care ple- 

dează in favoarea delimitării ei nozologice. În același timp, A. V. Snej- 
nevschi opiniazá evident pentru introducerea psihasteniei asa cum a 
fost descrisă ea de P. Janet in cadrul psihopatiilor men(ionind in ace- 
“laşi timp cá spre deosebire de obsesiile si fobiile intilnite in nevroza 
- stărilor obsesive, cele din psihastenie (psihopatia psihastenicá) au un 
conținut dominant abstract cu operaţii intelectuale de tipul „calcu- 
lului“. În nevroza stărilor obsesive însă ele au un caracter de cele mai 
multe ori senzitiv şi concret. 

În baza unui studiu efectuat pe 908 paciente, Christozov (1961) 
, te (1) neurastenia (,nevroza completă“ sau ,nevroza adevărată“ 

cu diversele ei complexe simptomatice legate de aspectele constitu- 
lionale — hipostenice, hiperstenice, slăbiciune iritativá) ; 2) isteria, care 
dupá el recunoaste oscilatii in ceea ce priveste nozologia din cauza simpto- 
matologiei complexe si diferite ca intensitate de exprimarea clinicá 
(psihoticá si nevroticá); 3) nevroza obsesivo-fobicá pe care si el ca si 
unii autori sovietici o diferenţiază de psihastenie si in sfirgit 4) nevroza 
anxios-hipocondricá care dupá autor pune probleme deosebit de difi- 
cile de delimitat, dar care este o realitate prin particularitátile sale etio- 
logice de origine psihogená, prin tulburarea perceptiei interoceptive 
= care determină la nivelul cortexului o exacerbare a activităţii imagi- 
nare fără a tulbura însă „relaţiile normale“ cu lumea înconjurătoare. 

Din cîte se poate deduce din descrierea psihogeniilor am delimitat 
tipul de dezvoltare psihogenă hipocondrică, care după părerea noastră 
reprezintă un continuum de stări cuprinse intre intensitatea psihotică 
(psihozele hipocondrice de dezvoltare) şi cea nevrotică (nevrozele cu 
simptomatologie hipocondricá de dezvoltare sau reprezentind modifi- 
carea unor neurastenii sau nevroze obsesivo-fobice în stadiul de croni- 
cizare). 

În manualul de prestigiu al autorilor francezi (H. Ey, P. Bernard 
și Ch. Brisset) nevrozele sint împărţite in: 1) nevroze nediferentiate 
(nevroza anxioasă) si 2) nevroze net diferențiate (nevroza fobicá, nevroza 
isterică si nevroza obsesionalá) Este interesant de reținut din această 
. clasificare tendința net exprimată de a identifica nevroza fobicá anxi- 
` oasá (în care angoasa este angajată în sistemul ideoafectiv simbolic cum 
ar fi agorafobia, fobia de cuțite etc.). În același timp isteria este împăr- 
` fitá în isterie anxioasá sau nevroză fobicá și isterie de conversiune Lin 
. care angoasa este neutralizată prin deghizarea sa în expresii psihoso- 
matice artificiale“). 

Din relatarea acestei clasificări reiese mai pregnant influența cla- 
end lui Freud si a concepţiei psihosomatice de inspiraţie psih- 
an E 
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In manualui colectivului englez de psihiatrie (Mayer-Gross, E. Sla- 
ter, M. Roth, 1955) termenul de nevroză este înlocuit cu cel de „reacţii 
nevrotice“ si este cuprins în același capitol cu „personalitatea psihopa- 
tică“. Reacţiile nevrotice sint expuse in subcapitolul : „Forme s 
de reacţii de personalitate“. Dintre reacţiile speciale autorii citează : 1) 
depresia reactivă; 2) reacția neurastenică ` 3) reacţia anxioasă ` 4) reac- 
fia isterică ; 5) depersonalizarea ; 6) anorexia nervoasă ; 7) stările obse- 
sionale ; 8) iritabilitatea ; 9) hipocondria ; 10) reacţia paranoidă etc, 

Din această clasificare se desprinde ideea diferenţierii unor reacţii 
nevrotice si de dezvoltare a personalității. Apare însă cu totul confuză 
diferenţierea între reacţiile psihotice (psihozele reactive) și reacţiile 
nevrotice, dintre dezvoltările nevrotice și cele psihopatice. Ni se pare 
însă că iritabilitatea ca atare nu poate fi socotită nici ca nevroză și nici 
ca tip de dezvoltare. În cadrul nevrozelor ea este de fapt o trăsătură 
comună aproape tuturor nevrozelor si în special neurasteniei, iar ca 
trăsătură particulară a unor personalităţi, ea poate fi întilnită atit în 
cadrul unor forme de psihopatii, cit si în dezvoltările nevrotice si destul 
de frecvent în variantele extreme ale unor personalităţi normale. 

În tratatul de psihiatrie american (Comprehensive textbook of 
Psychiatry, 1967) editat de Freedman, I. Kaplan si H. Kaplan, nevrozele 
sint cuprinse in două capitole sub denumirea de „tulburări psihonevro- 
tice“. În primul capitol sint cuprinse : 1) reacţia anxioasă ; 2) reacția de 
conversiune ; 3) reacţia disociativă ; 4) reacția fobică. În cel de-al doilea 
capitol al tulburărilor psihonevrotice autorii citati includ: 5) reacţia 
obsesiv-compulsivă și 6) reacția depresivă nevrotică. 

Autorii precizează că reacția anxioasă cuprinde si ceea ce se infe- 
legea prin isteria anxioasă şi că în general această reacție este nevroza 
anxioasă a autorilor europeni. Reacţia de conversiune este „isteria de 
conversiune“. Reacţia disociativă cuprinde un amalgam de reacții cu 
disocierea profundă a personalităţii desi simptomatologia bazală rămîne 
de aspect nevrotic. Ei subliniază caracterul disociativ psihotic al acestor 
categorii de reacţii in care inserează toate psihoze'e reactive inclusiv 
cele isterice, fenomenele de depersonalizare și derealizare, toate formele 
de anestezie isterică, transa isterică, transa somnabulică etc. În afara 
unei fundamentări teoretice care să explice o astfel de mixtură, reținem 
faptul că autorii americani care au redactat această parte a tratatului 
amintit nu fac propriu-zis o distincţie netă între reacţiile nevrotice şi 
cele de intensitate psihotică. ! 

În literatura germană de specialitate a apărut în anul 1972 o mono- 
grafie cu titlul „Nevrozele — etiopatogenie, diagnostic si terapie“, autori 
fiind Kurt Hóck, Hans Szewczyk si Harro Wendt. In aceastá lucrare 
sebit de laborioasă după ce se arată aspectele pozitive si negative a 
psihanalizei se adoptă o clasificare care este pusă faţă în faţă cu 
ficarea lui Schultz J. H. din 1951. Se stie că Schultz făcînd in gener: 
abstracţie de tabloul clinic împărțea nevrozele după factorii psihologici. 
principali care le determină. Astfel autorul distingea grupa ,,nevrozele 
exogene“, ca nevroza care apare la persoane normale după traume psi- 
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hice puternice si se exprimă clinic printr-o simptomatologie afectivă si 
vegetativă persistentă. 

A doua grupă o formează „nevrozele marginale, fiziogene“, care se 
produc la periferia personalităţii prin mecanisme reflexcondiționate. 
- Este vorba în principal de nevroze motorii care se dezvoltă după Schultz 
dintr-o serie de deprinderi vicioase. 

Grupa a treia, cea mai numeroasă, după autor, este constituită din 
așa-zisele „nevroze de strat sau „nevroze fiziogene stratificate“. Strati- 
ficarea înseamnă pentru Schultz de fapt fixarea în structura persona- 
litátii, la nivelul păturilor ei conştiente a unor dificultăți de adaptare 
sihică complexă, legate de gelozie, capacități de retinere, disproportio- 
-nalitatea unor dorințe etc. 

În sfirsit, cea de-a patra grupă inserează nevrozele care modifică 
însăşi „nucleul personalităţii“. Pentru că rădăcinile acestor nevroze se 
implantează încă din copilărie si deformează progresiv si profund dez- 
voltarea personalităţii, autorul le denumeşte „nevroze caracteriogene 
de nucleu.“ 

Pornind de la această clasificare schematică a lui Schultz, autorii 
amintiți împreună cu Gerhard Klumbies (autorul capitolului din mono- 
grafia amintită) clasifică nevrozele astfel: 1. reacţii afectiv-vegetative 
persistente (pe care le identifică cu nevrozele exogene sau „străine“ ule 
lui Schultz) ; 2. tulburări persistente reflex condiţionate (care se supra- 
pun cu nevrozele marginale fiziogene) ; 3. dezvoltări psihice defectuoase 
care se suprapun „nevrozelor fiziogene stratificate“ în cazul cînd se 
instalează la o anumită virstă inclusiv la climacteriu). Se identifică de 
asemenea cu „nevrozele carteriogene de nucleu“ (Kernneurosen) in 
cazurile în care ele evoluează din copilărie ca rezultat al unor stări de 
tensiune, greșeli de educaţie, lipsa de îngrijire sau de afecţiune din 
partea părinţilor etc. 

Autorii citati apreciază că desi clasificarea lui Schultz este mai 
puţin fiziopatologicá, ea rámine deosebit de concretă si intuitivă pentru 
cá Une seama de creșterea comparativă a complexității prelucrării exci- 
- tantilor externi, cu pătrunderea sau infiltrarea lor din ce in ce mai 
adincă din afară către interiorul personalității. Comparativ cu Schultz 
autorii monografiei caută să întărească nota fiziopatologică atît în defi- 
nitie cit şi în interpretarea etiopatogenicá a nevrozelor. 

Astfel dacă Schultz (1955), considera nevrozele drept „atitudini 
psihofizice organismice greşite, dobindite, în determinismul cărora inter- 
vin în mod esenţial sau predominant factori psihologici“, autorii actua- 
lei monografii consideră nevrozele „drept boli funcţionale exprimate 
prin tulburări condiţionate de trăiri rezultate din prelucrarea cerebrală 
a excitatiilor". 

Dintre psihiatrii noștri, C. Belciugáfeanu susține formele clasice de 
nevroze delimitînd în cadrul lor o serie de variante clinice. 

P. Brinzei susține o clasificare dinamică bio-psiho-socială. În baza 
acestui sistem dinamic „deductiv-inductiv“, cum îl denumește autorul, 
clasifică psihogeniile în general astfel : P 
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S Psihogenii prin conversiune — consecutive retugiului intentional 
in boalá : d 

II. Nevroze, psihogenii neintentionale, înnăscute sau căpătate, carac- 
terizate prin contracturi ideo-afective penibile „egotobice“ cu prevalentá 
obsesională sau cenestopată, fără suferințe visceroumorale manifeste, 
conservind sentimentele morale si discernămintul asupra interrelaţiilor 
sociale. 

Din această a doua grupă de psihogenii în care apare şi noțiunea de 
nevroză ca atare delimitează două subgrupe de afecţiuni : | 

a) ,Nevroza vera“ cu etiologie psiho-traumatică sigură cu sau fără 
teren biogen predispozant. 

b) Sindroamele nevrotiforme cu etiologie bipolară psihosomatică 
întotdeauna cu predominanfa dereglărilor visceroumorale pe care autorul 
le consideră ca factor inductor al rezonanțelor ideoafective penibile, 
inclusiv a stărilor de surmenaj care se desfășoară „pe un fond sa- 
tisfăcător“, 

Se observă că autorul nu delimitează tipurile de dezvoltare nevro- 
tică și susţine existența unor nevroze înnăscute. 

Din cele relatate se poate deci deduce cu ușurință cá nici in etapa 
actuală nu poate fi vorba de un sistem unitar de clasificare a nevro- 
zelor, 

În această situaţie apreciind ca destul de largă rubrica nevrozelor 
din sistemul de clasificare a bolilor psihice aprobat de O.M.S. în anul 
1968 (vezi clasificarea bolilor psihice) subliniem că el rămine aproape 
singurul capabil să apropie punctele de vedere și să facă posibilă o 
cuprindere mai realistă a morbiditá(ii prin nevroze în general. O dife- 
ren(iere a acesteia pe tipuri sau pe „grupe“ de nevroze nu cred cá este . 
posibilă decit într-un număr limitat de țări apropiate ca orientare teo- 
cetică si în această situație aprecierile purtind un mare grad de rela- 
tivitate. 

Pe baza experienței acumulate în clinica noastră și avind în vedere 
o serie de lucrări ale unor psihiatri români cu experiență (C. Parhon- 
Ștefănescu, C. Belciugăţeanu) si a colectivului Institutului de Neuro- 
logie și Psihiatrie din București, condus de prof. A. Kreindler, propunem 
fără a avea pretenţia unui sistem bine stabilit următoarea clasificare 
a nevrozelor : 

1. Neurastenia (nevroza astenicá). 

2. Nevroza obsesivo-fobică. 

3. Nevrozele mixte (caracterizate printr-o intricare evidenţă a u 
tulburări motorii funcţionale în special cu fenomenele neurastenice 
obsesivo-fobice). În această categorie noi cuprindem toate tipurile 
nevroze așa-zise motorii cit si multe dintre nevrozele intilnite la co 

4. Nevroza istericá. 


Din cite se vede noi nu am delimitat nevroza anxioasá, n 
fricii, nevroza de așteptare pentru cá de obicei acestea reprezintă dup: 
părerea noastră fie variante clinice ale neurasteniei, fie ale nevrozei 
obsesivo-fobice sau ale isteriei. Încadrarea lor în clasificarea O.M.S. se 
poate face numai după simptomatologia dominantă neurastenicá, obse- 
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- sivo-fobică sau isterică (deci după aceste trei sindroame cardinale ale 
„nucleului nevrotic dominant“). 

Nu am delimitat de asemenea o rubrică specială pentru „dezvoltă- 
„rile nevrotice“, pe care nu le negám ci le considerăm ca realităţi clinice. 
Aşa cum am anticipat mai sus noi şi în cadrul nevrozelor considerăm că 
merea majoritate a acestor afecţiuni păstrează caracterul unor reacții 
psihogene într-o serie de cazuri insă (mult mai restrinse ca număr) si 
nevrozele iau aspectul unor dezvoltări în special de tip neurastenic 
cenestopat, hipocondric, obsesivo-fobic sau isteric. Acest aspect de dez- 
voltare nevrotică particulară fiecăruia dintre tipurile de nevroze cuprinse 
în clasificarea propusă de noi, poate îmbrăca aspectul unei caracterio- 
.patii sau „psihopatizări psihogene“ prin cronicizarea nevrozei la adulti 
sau printr-o dezvoltare nevroticá atunci cînd simptomatologia nevro- 
tică se instalează în copilărie provocind perturbări în însăşi procesul 
de dezvoltare si maturizare a personalității, fiind astfel greu de deosebit 
de psihopatii sau de stările psihopatoide de dezvoltare. Noi nu recunoaş- 

tem un gen de nevroze înnăscute care se confundă cu nervozitatea 
înnăscută, cu „apatia sau lenea sugarului“ pentru că în aceste cazuri 
este vorba mai mult de particularităţi biologice si de reactivitate a 
sistemului nervos central, fără determinism psihogen, care ar putea să-și 
spună cuvintul ca factori predispozanti în dezvoltarea dizarmonicá psi- 
hopatică sau în apariția ulterioară a nevrozelor. Pentru noi nevrozele 
sint afecțiuni care apar în condiţiile acțiunii unor factori negativi de 
mediu, a unui complex de factori psihici și somatici traumatizanți la acea 
etapă a dezvoltării nervoase si psihice care face posibilă prelucrarea 
„lor si conştientizarea penibilă a tulburărilor. Însăși I. P. Pavlov a de- 
monstrat importanța sistemului II de semnalizare in apariţia nevrozelor 
umane. Din acest motiv ar fi foarte greu să vorbim despre posibilită- 
file de prelucrare, conștientizare care să se manifeste în viața intra- 
. uteriná. Este totuşi un punct de vedere care sprijină diferenţierea între 
„modelul nevrozelor experimenta'e“ la animal şi nevrozele umane. 


1, NEURASTENIA 


Definiţie. Neurastenia este o afecțiune psihogená exprimată clinic 
printr-un complex de tulburări psihice si somatice grupate in mod 
dominant în jurul sindromului caracteristic astenic. 

V. V. Kovalev consideră că din punct de vedere clinic neurastenia 
reprezintă o reacție psihogenă in simptomatologia căreia domină aste- 
nja, Autorul precizează că această definiție nu are în vedere „astenia 
postreactivá* sau starea astenică consecutivă psihozelor reactive (depre- 
sive, paranoide etc.). 

Literatura de specialitate din țara noastră a beneficiat cum spuneam 
de o lucrare monografică bine documentată, În această lucrare A. Krein- 
dler defineşte „nevroza astenică“ (neurastenia) ca pe o boală a creierului 
determinată de un factor psihogen, la baza căreia stă o tulburare în 
dinamica scoarței cerebrale și care se traduce clinic printr-o serie de 
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semne somatice (astenie, cefalee, insomnie, simptome din partea anali- 
zatorilor, simptome viscerovegetative) şi de semne psihice (astenie psi- 
hică, depresiune, anxietate). 


EVOLUȚIA CONCEPTULUI DE NEURASTENIE ȘI UNELE ASPECTE 
ETIOPATOGENICE 


Termenul de „neurastenie“ a fost introdus de Beard într-un articol 
publicat în anul 1869, urmat apoi de două cărţi care au ieșit de sub 
tipar în anii 1880 și 1887. 

În sensul lui Beard si E. H. van Deusen (care publicase o mono- 
grafie cu două luni înaintea apariţiei articolului lui Beard), neurastenia 
inseamnă expresia slăbiciunii nervoase și cuprinde trei aspecte simpto- 
matice ` 1) slăbiciunea iritativă ; 2) hiperestezia organelor de simţ si 3) 
iritația spinală. În aria simptomatologică si sindromologică includeau 
Însă și stări anxioase, obsesii, compulsiuni, depresiunea psihică, unele 
dezordini psihofizice cit şi unele tulburări de comportament. 

Descrierea afecțiunii coincidea cu epoca dezvoltării impetuoase a 
capitalismului în S.U.A. cu elementele sale caracteristice (concurența 
aprigă, goana după profit, exploatarea, cuprinderea femeilor si copiilor 
într-un sistem de muncă extenuantă etc.). Odată cu traducerea şi difu- 
zarea în mai multe limbi europene a lucrărilor lui Beard, neurastenia a 
fost recunoscută pe plan internaţional. Kraft-Ebing (1903) considera 
neurastenia ca o nevrozá care afectează toate etajele sistemului nervos, 
fapt pentru care autorul german o considera ca o ,nevrozá generală“, 
Möbius (1906) in lucrările sale aprecia că factorii constitutionali interni 
ar fi determinanti in instalarea tabloului clinic. Aceste puncte de vedere ` 
cit și conceptul iniţial a dus la extinderea termenului, neurastenia deve- 
nind un diagnostic de popularitate excesivă și nejustificată. În timpul 
primului război mondial, aşa cum menţionează M. Sim, diagnosticului 
de neurastenie i se acorda o așa de mare importanţă în armata brita- 
nică, încit s-a instituit un program special de pregătire a medicilor în 
acest domeniu, unii dintre ei fiind diplomaţi cu titlul „neurastenic ex- 
pert". Această tendință de extindere excesivă a termenului a intilnit 
opoziția justificată a unor neurologi si psihiatrii. Astfel Hartenberg, în 
articolul său intitulat sugestiv „Grandoare si decadentä a neurasteniei* 
(1920), critica faptul că în acest termen sînt cuprinse cele mai disp ; 
reacţii ale individului, suicidul si arta decadentă, impodobirea si adul- 
terul. Acest „gigant al neuropatologiei“ era identificat (exagerind bine- 
infeles) de către Forel (1930) cu „găleata de gunoi a medicinii“, Cu to 
acestea încă de la începutul secolului nostru, o serie de autori De 
distincţia între neurastenia congenitală (constituţională) (ceea ce apoi 
s-a conturat ca dezvoltare sau psihopatie astenică) si neurastenia cis 
gată (G. Ballet, H. A. Bunker, P. C. Smith, G. Tourette, J. Certho 
W. A. White). Odată cu delimitarea psihasteniei de către P. Janet 
fost scoase din cadrul neurasteniei nevrozele cu simptomatologie ob 
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şi unele reacţii nevrotice depresive. Delimitarea mai netă a neurasten;ei 
a devenit mai certă in special in urma creării modelelor experimentale 
de către școala pavlovistă. Astfel această nevroză a fost scoasă din 
noianul de manifestări ale asteniei somatice posttraumatice, infecțioase, 
toxice (Babinski, 1909 ; Dubois, 1912; Sterz si Bumke, 1928 etc.). Apre- 
ciind evoluţia conceptului de neurastenie la o sută de ani de la delimi- 
tarea termenului, J. Chatel si R. Peele, considerau cá aria de cuprin- 
dere a neurasteniei ar putea fi comparată cu aceea a unui acordeon 
- întins foarte tare in prima perioadă si care a cunoscut apoi fluctuații 
` deosebite în primele trei decade de folosinţă. Între anii 1910—1930 dia- 
xticul a fost folosit mult mai limitat (R. Pujol) iar după anul 1930, 
ul față de această afecţiune nevrotică a fost net diferit în țările 
e şi în S.U.A. Astfel în S.U.A. după aceşti ani, neurastenia a 
fost scoasă din sistemul clasificării bolilor psihice și a apărut numai din 
necesitatea de a echivala clasificarea psihiatrică americană cu cea inter- 
naţională în anul 1968 (J. Chatel și R. Peele). La cea de-a 8-a revizuire 
a clasificării internaţionale a bolilor (codul actual O.M.S.), o serie de țări 
(S.U.A., Anglia) au propus înlocuirea termenului de neurastenie cu cel 
de „personalitate astenică“, în care includeau și așa-zisa personalitate 
„pasiv-dependentă“. Se recunoaște astfel tendința de a confunda neuras- 
tenia cu dezvoltarea astenică si cu psihopatia astenicá. Ea a fost omisă 
din clasificarea bolilor psihice de o serie de țări (R.F.G. și Australia), a 
fost susținută cu argumente serioase de o serie de școli europene 
(U.R.S.S., Cehoslovacia, Franța, Norvegia, Polonia), și ca atare ea a fost 
cuprinsă si în actualul cod O.M.S. În faţa acestor opinii, unii autori 
americani (Noyes si Kolb în „Modern Clinical Psychiatry“ ediţia a VII-a, 
1968) au adoptat o poziţie mult mai favorabilă față de reintroducerea 
neurasteniei în sistemul american de clasificare a bolilor psihice. După 
reintroducerea termenului în iulie 1968 însă la spitalul „Saint Elizabeth“, 
nu a fost utilizat decît de două ori și atunci sub forma de personalitate 
astenică. Diagnosticul de neurastenie ca atare nu a fost întîlnit nici in 
spitalul amintit si nici în alte două spitale de psihiatrie din zona Wa- 
shington-ului (E. Block, 1969; J. C. Chatel, R. Peele, 1970). Ultimii doi 
autori afirmă : „fără îndoială că utilizarea atit de redusă a acestui dia- 
gnostic în S.U.A. este rezultatul ignoranței noastre față de literatura inter- 
naţională“. Mai departe ei susțin că au observat cá psihiatrii americani „nu 
aveau nici o cunoştinţă despre neurastenie“. Poate că și ignoran(a isi are 
rolul ei, dar după părerea noastră, principala cauză a raritájii neuras- 
teniei în S.U.A. o constituie concepţia psihodinamicá si orientarea domi- 
nant psihanalistă si nenozologistă a școlilor americane de psihiatrie. 
Însăși J. Chatel și R. Peele (autorul articolului comemorativ cu ocazia 
împilnirii a unui centenar de la introducerea termenului) nu vorbesc 
despre boli psihice cu sindrom dominant astenic, ci doar despre „tul- 
burări psihice care au drept componentă majoră fatigabilitatea ușoară”. 
Cu toate acestea în tabelul prin care își propun să sintetizeze semnele 
de diagnostic si simptomele neurasteniei, ei deosebesc personalitatea 
astenică, neurastenia si tulburările psihofiziologice cardiovasculare. Re- 
dăm în pagina alăturată, tabelul amintit. 
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Semnele de diagnostic şi simptomele de neurastenie si alte două entități strîns înrudite 


Personalitatea "Tulburări cardio- 
aatenică Neurastenia vasculare (astenia 
neurocireulntorie) 

Semne și sim- 1. Ușoară fatigabilitate |1. Ușoară fatigabilitate |1. Ușoară fatigabilitate 


ptome 


H 


. Suprasensibilitate la |2. Slăbiciune cronică  |2. Tendinţă la lesin 
stressurile fizice si e- 

motionale 

Nivel energetic scüzut|3. Ușoară epuizare 3. Nervozitate 

. Lipsă de entuziasm 4. Asociere cu dispozi-|4. Insuficientá a respi- 
tie depresivă ra[iei si palpitalii du- 
pă exercitii ușoare 


= 


ES 


Incapacitate de a se = 
bucura 
Cele de mai sus du- — - 
reazá toată viața si 
sint adinc imprimate 


———M—————M—— ELEM 
ith 

B Fără Seier p ure: 

O — 3 

1. Sindromul Da Costa 

2. Sindromul de efort 

3. Inima soldaţilor 

+ Neurastenia de război 

. Inima iritabilă 

. Instabilitatea vaso- 
motorie 

. Nevroza vasomotorie ` 

. Nevroza cardiacă 

. Reacţia  cardiovas- 
culară 


ppu pms 


Dacă neurastenia a fost descrisă în forma amintită de autorii ame- 
ricani si a fost uitată de urmașii lor de profesie, menținerea, delimi- 
tarea ei de alte afecțiuni, cît și diversificarea etapelor de evoluție şi a 
formelor clinice a fost realizată de psihiatrii şi neurologii europeni. 

Conturarea conceptului de neurastenie ca formă de afecțiune psiho- 
genă a fost strîns legată de delimitarea acestei nevroze de o serie de 
simptome și sindroame a căror simptomatologie dominantă avea aspect 
astenic. 

Ca și mulți autori, noi deosebim sindromul neurastenic dominant. 
care constituie nucleul neurasteniei de toate celelalte sindroame din. 
alte boli în care el poate apare si se intilneste de altfel destul de des 
în perioadele de debut ale unor afecţiuni psihice procesuale (schizofre- 
nia și P.M.D.), a unor boli infecțioase sau toxice (alcoolism, P.G.P.), sau 
în unele afecțiuni organice cerebrale (encefalopatii posttraumatice, post- 
encefalitice sau meningoencefalitice, A.S.C.) si in general in perioadele 
de stare sau convalescență a unor boli somatice. 
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Împreună cu Christozov considerăm că sindromul neurastenic şi în 
generai ienomenoiogia neurastenică nu are o vaioare diagnostică decit 
în cadrul entității nozologice în care apare chiar dacă este vorba de o 
altă nevrozá decit neurastenia sau de o altă boală psihică în care el se 
intilneste. 

Etiologie. Așa cum am anticipat de-a lungul capitolului psihogeni- 
ilor în general și a nevrozelor în special menţionăm că etiologia neuras- 
teniei nu trebuie privită prin prisma monocauzalismului îngust. În acest 
sens noi considerăm că afecțiunea nu poate fi determinată doar de 
acțiunea unui singur factor cum ar fi suprasolicitarea sau un conflict 
psihic oarecare. Acceptind acest mod de gindire nu putem fi de acord 
cu conceptul de reacţie ca simplu răspuns la un stimul în care rolul 
particularităţilor premorbide, condiția psihologică, somaticá si de reacti- 
vitate prezentá a sistemului nervos ar fi minimalizate sau excluse. 
Fiind de acord cu sesizarea critică a autorilor români — Stâssel si 
Lăzărescu — susţinem ca si ei cá este vulnerabilă în fundamentarea ei 
ştiinţifică si teoria psihanalistă care se axează atit in nevroze cît si in 
alte boli psihice pe „regresiunea in infantilism". Recunoscind rolul fac- 
torilor interni nu înseamnă că admitem în cazul neurasleniei sau a 
nevrozelor în general existența unor mecanisme preformate care s-ar 
declanșa întotdeauna identic (pe tipul „trăirea cheie“ „broască“ a lui 
Kretschmer, sau pe tipul de reacție exogená Bonhoeffer). Împotriva 
acestui concept vorbește însăși diversitatea de nuanţe a reacţiilor nevro- 
lice la traume psihice de intensitáti apropiate sau identice, cit și tipul 
de evoluţie al acestora. 

Tinind seama de aspectele amintite trebuie să recunoaștem că în 
_ apariția neurasteniei (ca si a altor nevroze) concură un complex de 
factori de obicei cu valoare variabilă de la un caz la altul, dar întot- 
deauna prezenți în complexul determinant al bolii. În cadrul acestui 
complex recunoaștem grupa factorilor etiologici psihici și importanţa lor 
dominantă care face ca simptomatologia să păstreze legătura inteli- 
gibilă cu conţinutul traumei psihice, iar neurastenia în totalitatea sa 
trăsăturile ei dominant psihogene. 

Studiile anamnestice si clinico-catamnestice minufioase demon- 
strează că trauma psihică poate acţiona intensiv si pe o durată scurtă de 
timp sau mai puţin intens, însă pe perioade întinse. 

Factorii psihici traumatizanti determină apariţia nevrozei îndeosebi 
in cazurile in care o serie de factori (favorizanţi) ca suprasolicitarea 
(muncă intensă, lipsa de odihnă, boli somatice astenizante în antecedente 
etc) slábesc sau modifică reactivitatea psihică și nervoasă particulară 
fiecărui subiect. 

Nuanţind rolul unor factori care duc la suprasolicitare, E. A. Popov 
menționează pe bună dreptate că acţiunea lor este în funcţie nu numai 
de numărul de ore prestate si de intensitatea muncii, cît mai ales de 
calitatea muncii, de caracterul, ritmicitatea si încordarea emoțională 
particulară profesiei respective. Supraincordarea mobilităţii proceselor 
nervoase se produce nu numai în funcţie de complexitatea, rea 
turelor sau a proceselor tehnologice, ci si de atitudinea subiectului față 
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de profesie, de concordanța dintre aptitudini si tipul de profesie, dintre ` 
nivelul pregătirii şi cerințele locului de muncă, de răspunderea pe care 
o incumbá rolul social al subiectului. Ar fi greșit să se considere că 
numai activitatea profesională și complexitatea ei favorizează apariția 
neurasteniei. În acest sens I. Balint (1967), pe baza analizei factorilor 
care duc la așa-zisele „nevroze de serviciu“ arată că acestea sint mult 
mai puțin numeroase decit nevrozele care provin din motive extrapro- ` 
fesionale, mai ales familiale. Cu ani în urmă (1959) Popov sublinia că 
atunci cînd vorbim de „solicitare pe sarcina sistemului nervos“, trebuie 
să avem in vedere nu numai obligaţiile profesionale, deoarece activi- 
tatea nervoasă (psihică) continuă si după încetarea serviciului. Din acest 
motiv, autorul susține pe bună dreptate cá neurastenia poate să apară | 
și la oamenii care au o muncă de intensitate și solicitare medie, sau 
chiar la aceia care nu sînt încadraţi în cimpul muncii. 

În acest sens un aport aduce C. Parhon-Ștefănescu (1966) care pe 
un lot de 100 de bolnave (comparat cu un lot martor egal) demonstrează 
că plictiseala și hipoactivitatea, cît și oarecare sentiment de inferioritate 
față de femeile încadrate în cîmpul muncii au determinat apariţia neur- ` 
asteniei la casnice. Autoarea împărtășește punctul de vedere al lui Mül- 
ler-Hegeman cu privire la apariția nevrozei de subincárcare (Unterbe- 
lastungs-Neurose). În factorii etiologici favorizanti (suprasolicitanti) evi- 
denţiază atit monotonia in cadrul activității casnice, cit si modificarea 
»stereotipului dinamic“ adaptat vieții sociale din școală și colectivitate, 
care se reduce apoi doar la preocupările și obiectivele înguste ale acti- 
vitátii casnice. 

Deci fără a nega rolul suprasolicitării și epuizării în apariția neuras- 
teniei, apreciem împreună cu Weitbrecht necesitatea reţinerii justificate - 
faţă de tendința excesivă de folosire a termenului de epuizare nervoasă. 
In același timp menţionăm că epuizarea poate fi incriminată nu numai 
în apariția neurasteniei, ci si a unor psihoze paranoide sau depresii de 
aspect dominant reactiv. In ceea ce priveşte raportul dintre epuizare 
și neurastenie ni se pare demnă de amintit opinia lui Stertz (1928), care 
diferenția slăbiciunea excitabilá a psihopatilor astenici de „reacţia de 
epuizare neurastenică“ în ultima fiind vorba de o suprasolicitare exage- 
rată a substratului „substanţei nervoase“ prin propria funcţie, fără a se 
putea lua în consideraţie referirea la vreun conținut special. Această 
suprasolicitare în condiţiile eliminării odihnei de refacere duce la epui- 
zare. Punctele de vedere psihologic, sociologic și antropologic așa cum 
subliniază W. von Bayer confirmă această modalitate de epuizare fizio 
logică, „fără referire la vreun conţinut special“ asa cum o pos 
Stertz. H. Schaefer însă afirmă că nu poate recunoaşte in domei 
psihofizic al omenescului o forță anume psihică sau nervoasă cuanti- 
ficabilă care ar putea să se epuizeze pentru ca apoi să se reincarce. 
susţine cá în lumina datelor experimentale si experienţelor clinice 
ritoare la reacţiile diencefalohipofizo-suprarenale la stress (Selye) 
cazul pacientelor astenice nu se poate vorbi (în majoritatea cazul 
de un stadiu ultim de „epuizare“ în sensul sindromului de adaptare . 
lui Selye. Schaefer și Bayer admit că epuizarea ca atare este facilitată 
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atit de o serie de particularități de teren (capacitatea mai mică de rezis- 
tenţă) cit si de o serie de afecţiuni somatice. Aducind în scenă punctul 
de vedere al antropologiei fenomenologice care porneşte de la subiecti- 
vitatea corporală determinată „de social şi participantă in social“, autorii 
remarcă existența unei discrepanțe între cauzele şi tabloul obișnuit al 
epuizării. Aşa apar reacţii psihotice de epuizare imbrácind uneori aspect 
-schizoform. În aceste cazuri W. von Bayer sustine că reacţia psihopatolo- 
gică nu pare să aibă „nimic comun cu starea banală de epuizare, de 
astenie“. Subliniind existenţa unui hiatus într-o anumită situaţie si răs- 
punsul psihopatologic, autorul menţionează că în aceste cazuri nu există 
nici o simplă epuizare a funcţionalităţii în sensul lui Stertz si nici o 
erare oarbă a solicitării funcționale, ci un „moment de semnificaţie“ 
"(Sinnmoment) important după el din punct de vedere al genezei majo- 
rităţii reacţiilor de epuizare. Pentru a-și susține punctul de vedere el 
pune în discuţie un pacient la care era vorba de „contradicţia conflic- 
tuală a solicitării,“ a stráduintei bolnavului, determinate de relaţia inter- 
umană perturbată față de superiorul sáu care desi îi acordase lui (subal- 
ternului) responsabilitatea principală a unei acțiuni, nu i-a onorat nicio- 
dată străduințele sale, nu le-a apreciat si nu a arătat faţă de el infe- 
legere. Cu privire la reacţiile banale de epuizare, hiatusul apare între 
epuizare şi starea consecutivă epuizării, adică (în limbaj fenomenologic) 
intre epuizare și „a fi epuizat“ — stare definită de Zutt ca „modificare 
a corpului trăit social“ (gelebten Welthaften Leib“). Această stare ar fi 
e din următoarele cinci „puncte“ sau mai bine-zis aspecte 
ce: 

1. O lipsă de putere corporal-psihică din care cauză subiectul nu 
mai poate îndeplini cu ușurință sarcinile, altă dată obișnuite. Se plinge 
monoton că ceea ce i-ar cere este prea mult, îl depășește, că cel mai 
mic lucru il suprasolicită crescindu-i sau intreținindu-i o stare de obo- 
seală plumburie sau o senzaţie de gol in care nu este capabil de nimic, 
fiindu-i greu chiar sá se ridice din pat. De multe ori apare acea discre- 
panţă între aspectul exterior care prezintă persoana ca voinicá, solidă si 
senzația de slăbire generală corporală, de scădere a capacităţii psihice 
` (subiective) de a putea mobiliza resursele generale pentru a răspunde 
solicitării. 

2. A doua particularitate constă în aceea că lipsa de putere si scá- 
dere a dispozitiei spre acţiune este trăită şi reprezentată de subiect ca 
senzaţie de atónie, de lipsă de tensiune a corpului si cimpului conştiinţei 
interioare cu scăderea gradului de vigilentá a gîndirii, acţiunilor si 
voinţei. Dacă în cazul unei oboseli fiziologice, lipsa de tensiune inte- 
rioară calmează si induce somnul, în cazul epuizării se instalează o 
stare de neliniște interioară perturbatoare care face imposibilă ador- 
mirea. Autorul menţionează de asemenea că lipsa de putere, cu scăderea 
tensiunii emoţionale în spațiul gîndirii receptive și productive sînt etiche- 
tate adesea ca „incapacitate de concentrare“. 

3. Tonalitatea emoţională este de obicei negativă, dar neidenticá 
cu o tristețe profundă mai caracteristică fiind starea lipsită de veselie, 
de aspect morocănos, resemnat cu o dispoziţie întunecată dar nivelată 
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superficial si deci fără modificări importante în înălțime si protunztme ` 
pe fondul căreia pot apare interferenţe de hipersensibilitate ocazională. 
Labilitatea afectivă, anxietatea, aspectele hipocondrice sint considerate 
de Bayer și Zutt mai mult ca variaţii individuale si ca atare ca aspecte 
accidentale faţă de nucleul de dispoziție fadă, „spălăcită“, cum îi spun 
autorii. Mergind pe linia relevantelor lui Kielholz ei acceptă apropierea 
dintre starea de epuizare și „depresia de epuizare“. 

4. În starea de epuizare deschiderea către lume este limitată, carac- 
teristică fiind tendința către retragerea pacientului în interiorul sáu. 
subiectiv, după expresia autorilor „in corporalitatea sa pasivă“, lipsită 
de tensiune si percepută neplăcut datorită în special dereglărilor neuro- 
vegetative, îndeosebi la nivelul inimii, socotite ca unul dintre punctele 
obișnuite de inserţie a temerilor hipocondrice. Lumea oamenilor este 
percepută dureros, contactul cu alţii este obositor, epuizatul se teme de 
lume conturindu-se astfel rădăcina antropologică a irascibilitátii super- 
pozabile slăbiciunii iritative în care ar fi vorba după Bayer de apărări 
scurtcircuitate faţă de întilniri'e impovărătoare prelungite, care repre- 
zintá în același timp si solicitări. 

5. Dacă în cazul oboselii subiectul păstrează senzaţia apartenenţei 
la un ritm normal si natural de alternanță, cu stări de oboseală, cu cea 
de refacere și prospețime, epuizatul se vede lipsit de corecta așteptare 
a unui viitor normal, el este copleșit de lipsa de siguranță în viitor, 
avind în acelaşi timp sentimentul cá nu mai aparține ritmurilor natu- ` 
rale de activitate si repaus. Uneori cuprins de deznădejde, epuizatul 
vede ca si depresivul totul in negru, dar spre deosebire de el caută 
să iasă din stare, cere să fie sfătuit ce să facă pentru a reintra în 
normal. d 

Revenind la rolul epuizárii in nevroze in general si in special in 
neurastenie, Zutt si von Bayer mentioneazá printre factorii incriminaţi 
în determinarea acestor stări, relaţiile interumane nepotrivite, insupor- 
tabile din sinul unei familii, suprapunerea unor sarcini apăsătoare care 
înseamnă ru numai ceea ce este „prea mult“, ci si o serie de momente 
semnificative, sub forma unor situaţii neaşteptate, lipsa de interes, lipsa 
recunoașterii și aprecierii a ceea ce subiectul realizează. Neurastenia ar 
apare adesea în lumina acestei teorii mai mult ca un fel de capitulare 
in fața încărcării existenţei, decit ca o recunoaștere deghizată a lipsei 
de semnificaţie subiectivă a existenţei. Această încărcare poate fi legată 
de atitudinea față de muncă, lipsa de satisfacţii, monotonia activității 
casnice, cit si dorinţa excesivă si disproportionatá spre performanţă etc. 

O contribuţie mai extinsă si mai apropiată de realităţile clini 
lipsite de unele aspecte speculative fenomenologice asupra cărora 1 
ne mai oprim, o au acei autori care analizează cauzele epuizării f 
lumina antropologiei materialist dialectice. Astfel în expunerea lucri 
rilor efectuate de grupa academică a psihiatrului sovietic O. V. T- 
bikov in domeniul dinamicii nevrozelor si psihopatiei, V. V. Kovale 
(1967) delimitează un tip de neurastenie determinată în principal 
factorii de epuizare pe care o denumeste ,neurastenie de epuizare“ și 
pe care o deosebeşte de neurastenia reactivă. Ca și alţi autori (Krae- 
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pelin, Joteko, Miasiscev, Arian), Kovalev susține că în cazul nevrozelor 
de epuizare (spre deosebire de nevrozele reactive) influența factorilor 
emofionali este foarte mică. Factorul emotional in nevroze'e de epui- 
zare se deosebește calitativ de factorul emotional din neurastenia reac- 
tivá. De aceea în cazul neurasteniei de epuizare „situaţia patogenă“ nu 
găsește deloc sau aproape deloc o reflectare în simptomatică, ea consti- 
tuie deci nu o variantă „conflict-reacţie“, ci o „stare de epuizare“, de 
„oboseală extremă“. Spre deosebire de neurastenia reactivă „neurastenia 
de epuizare“ are o simptomatologie mult mai săracă. V. V. Kovalev 
asemuieste acest tip de neurastenie cu „pseudonevrozele de situație“ 
sau cu „boala cadrelor de conducere“, prima delimitată de Bugard, a 
'doua de Fernandez Zoila ca entităţi nozologice distincte. 

De comun acord cu Kovalev, noi nu negăm posibilitatea existenţei 
unei astfel de neurastenii, însă credem că suprasolicitarea prin ea însăși 
devine un factor psihic traumatizant, deosebit mai ales atunci cînd 
subiectul isi dă seama cá nu mai poate face faţă, că între randamentul 
lui de ieri si de azi există o mare discrepanţă, că se creează o prăpastie 
din ce în ce mai mare între ceea ce trebuie să facă, vrea să facă și 
ceea ce poate realiza. Atunci suprasolicitarea, epuizarea însăşi devine 
factor psihogen constientizat si trăit penibil de bolnav. Astfel efectele 
psihice ale epuizării pot determina instalarea lentă a neurasteniei. În 
alte situaţii, suprasolicitarea și epuizarea psihică și somatică reprezintă 

factorul favorizant cel mai frecvent intilnit în complexul etiologic. 
| Tot în grupa factorilor favorizanti trebuie introduse bolile somatice 
remise, intoxicaţiile profesionale ocazionale, adică acei factori soma- 
togeni care, aşa cum arată Kreindler, nu determină nevroza, dar favo- 
rizează intrarea în acțiune a mecanismelor fiziopatologice consecutive 
acțiunii nocive a factorilor psihogeni determinati “(vezi si etiopatogenia 
generală). 

Cea de-a treia grupă de factori — factorii predispozanti — înglo- 
bează atit o serie de particularităţi constituționale, cit si pe cele eredi- 
tar-genetice, care creeazá baza reactionalá, adicá terenul psihic si somatic 
asupra cáruia actioneazá traumele psihice. I. P. Pavlov studiind terenul 
pe care apar mai frecvent nevrozele experimentale a constatat cá acestea 
se produc mai uşor si se intilnesc mai frecvent la animalele cu un tip 
de sistem nervos slab, neechilibrat. Apreciind intensitatea diferită a 
excitanfilor traumaltizanti tot I. P. Pavlov a remarcat ibili apa- 
rifiei nevrozelor si la animalele pînă atunci cu sistem nervos puternic, 
echilibrat. În măsura în care se pot face unele extrapolări între aspec- 
tele magistral observate de I. P. Pavlov în cazul modelelor experimen- 
tale si nevrozele umane s-ar putea deduce cá la oameni neurastenia 
apare în general la tipul de sistem nervos intermediar care se carac- 
terizează printr-un echilibru între primul și cel de-al doilea sistem de 
semnalizare. 

Kreindler și colaboratorii deși menţionează că în neurastenie, în linii 
mari nu poate fi vorba de predominanţța unui tip de sistem nervos, 
menţionează totuși că la bolnavii studiati 12%, aveau un tip de sistem 
nervos tare, 25%, iar tipul intermediar reprezenta 530/ din cázuri. 
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În ceea ce priveşte echilibrul dintre I si al II-lea sistem de semnalizare, 
el a fost „evidenţiat“ la 41%, dintre cazurile studiate. De altfel si 
zov sublinia ca o particularitate a neurasteniei menţinerea raportului din- 
tre cele două sisteme de semnalizare a cortexului și subcortexului. 
Retinem de asemenea ca o particularitate neurofiziologică eviden- 
țiată de colectivul Institutului de neurologie cá în lotul studiat, tipu- 
rile de sistem nervos mediu echilibrat au fost semnalate într-un procent 
de 30%, în timp ce tipurile extreme reprezentau 709/. În ceea ce pri- 
veste importanţa factorilor ereditari predispozanți pe baza investiga- - 
țiilor făcute pe un număr de 476 de pacienţi, A. Kreindler sustine că 
in 970% dintre ei nu a găsit in antecedentele eredo-colaterale nimic care : 
să poată permite presupunerea unei predispoziţii. Procentul de 3% în 
care au găsit la ascendenți si la rude colaterale boli neuropsihice arată 
că în neurastenie nu poate fi vorba decit într-un număr destul de limitat 
de factori ereditari predispozanti si cá în general nu putem vorbi de 
o neurastenie ereditară in care am acorda factorilor mosteniti rolul 
dominant în complexul factorilor determinanţi. Cu toate acestea autorii 
mai vechi vorbeau de o „nervozitate înnăscută“ (E. Kraepelin), de o 
„nervozitate constituțională“ (J. K. Schmidt) sau de o „nevropatie consti- - 
tuțională“ (Reichard), care facilitează apariția neurasteniei. Accentuind ` 
rolul terenului constituțional, Christozov vorbește de o „neurastenie con- 
stitutionalá* (în cazul în care terenul constitutional poate fi socotit cauză 
principală etiologică). Vymetal deosebind 4 tipuri de nevroză (de exte- 
nuare, emoţionale, de situaţie conflictuală) în cel de-al patrulea tip cu- 
prinde „nevroza constituțională“. În ultimii ani însă se apreciază că rolul 
constituţiei este mai mult asociat cu starea prezentă a organismului si cu 
particularitátile premorbide ale personalităţii. In special în dezvoltările 
nevrotice autorii germani (Leonhard, 1963; Kurt Hóck, 1972) vorbesc 
de o „dezvoltare psihică defectuoasă“ după apariţia semnelor nevrotice 
si prin cronicizarea nevrozei, cit si de dezvoltări nevrotice care sint 
determinate de personalitatea bolnavului. Hóck aminteste conceptul de 
„structură interioară a omului“ conturat de Leonhard cit si de faptul 
că ultimul consideră cá forma particulară a nevrozei este dependentă de ` 
„individualitatea si structura omului bolnav“ delimitează si el un grup 
de „dezvoltări defectuoase primare“. După Hóck nevrozele care apar pe 
fondul „dezvoltării defectuoase primare“ depind in mod hotăritor de 
structura personalității bolnavului. El susține cá în aceste forme de 
nevroze, structura personalităţii este în mod primar modificată, deci 
inainte de apariţia oricărui simptom nevrotice. Citind contribuţia Cristei ` 
Kohler în clasificarea conflictelor (cronice si acute) şi a lui Bottscher 
în aprecierea factorilor frustranti, Hóck consideră cá de obicei copilăria 
timpurie joacă în general un rol esenţial în constituirea defectelor pri- 
mare de dezvoltare, responsabile apoi de apariţia unor astfel de nevroze. 
Desigur că autorii au dreptate numai că trebuie privită cu multă 
atenţie confuzia pe care o făceau psihiatrii mai vechi identificind neur- 
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astenia (si alte nevroze) cu dezvoltarea dizarmonică (psihopatică) de 
tip astenic (sau de alte tipuri). 

Este greu de făcut o legătură între factorii etiologici si o anumită 
vîrstă care ar putea să se numere printre factorii favorizanţi sau predis- 
pozanţi în neurastenie. Cred că legătura se poate deduce mai mult după 
perioadele de efort si de randament maxim în instruirea sau în activi- 
tatea profesională. Astfel Kreindler şi colab. găsesc frecvența maximă 
` B „nevrozei astenice* în perioada de vîrstă cuprinsă între 21—50 de ani, 

 Klimkova-Deutscheva şi Macek indică o perioadă cuprinsă între 25—45 
. de ani (perioadă socotită de autori de productivitate maximă). Intere- 
sant de remarcat datele autorilor români citati care au găsit „nevroza 
"mstenicá^ după 50 de ani doar într-un procent de 2%, iar sub 20 de ani 
într-un procent de 50%. 

Frecvența neurasteniei în funcţie de sex este destul de diferită de 
la autor la autor. Asttel Christozov susține cá neurastenia se intilneste 
de douá ori mai frecvent la bárbati la virsta creatoare cuprinsá intre 
21—35 de ani. Frecvența mai mare la bărbaţi este subliniată si de Klim- 
kova-Deutscheva si Macek. În statistica lui Kreindler, bărbaţii au 
reprezentat 699/, iar femeile 319/, iar din cele ale autoarei sovietice 
Istamanova în baza studiului a 250 de cazuri femeile au reprezentat un 
procent de 640%. Desigur că aceste date sint relative, dar ceea ce se 
poate deduce din solicitările pentru internare demonstrează totuși frec- 
venta mai mare a nevrozelor la femei. 

Mai important de reţinut este profilul muncii. Astfel procentul cel 
mai mare de cazuri de neurastenie după o serie de autori care au stu- 
diat diferențiat neurastenia este dat de subiecţii cu muncă intelectuală 
(60%, după Istamanova, 45%/, după Klimkova-Deutscheva si Macek și 
680, după A. Kreindler) A. Kreindler găsește nevroza astenică într-un 
procent de 14%, la muncitorii cu muncă fizică, 170% la cei cu muncă 
mixtă si 10/ la subiecţii neincadrafi în cîmpul muncii. 

Desigur că în prezent si aceste date au devenit destul de relative 
deoarece asistăm la o ştergere din ce în ce mai evidentă a limitelor 
dintre munca intelectuală si munca fizică. De aceea asa cum arată și 
L. Grimberg, în condiţiile actuale este destul de greu să deosebești un 
muncitor cu calificare înaltă de un intelectual. Acest aspect se face 
simțit (așa cum deja menţionează I. Balint, 1967) in creşterea numă- 
rului de nevroze la muncitorii cu calificare înaltă ocupați în industrie. 

Desigur că toate aceste date sint orientative urmind ca studii epide- 
miologice mai aprofundate şi mai actuale, pe care deja le-am iniţiat să 
stabilească mai obiectiv raportul dintre profesie şi frecvenţa neurasteniei. 

Simptomatologie. Neurastenia în faza de debut se caracterizează de 
obicei prin apariția si exacerbarea treptată a unei stări de oboseală 

psihică, pe care bolnavul o trăieşte cu teamă că nu mai poate face faţă 
îndatoririlor sale profesionale. El conștientizează faptul că din zi în zi 
se concentrează mai greu, trebuie să revină de mai multe ori pentru a 
putea reţine ` că uită repede sau își amintește cu greu nume de per- 
soane binecunoscute, încurcă datele. În acest stadiu bolnavii fiind obse- 
dați de slăbirea treptată a capacităţii de efort psihic caută să-şi mobi- 


927 


lizeze permanent toate resursele pentru a se concentra, pentru a realiza 
ceea ce isi propun si in special pentru a ajunge la randamentul „perioa- 
delor bune“. În realitate ei fac un efort incomparabil mai mare fără a 
mai putea atinge performanţele anterioare și destul de des trăiesc sen- 
zaţia penibilá a „eșecului“, a nerealizării unor sarcini altădată conside- 
rate ușoare și obișnuite. Tensiunea emoţională este în permanenţă 
alimentată de suita de traume psihice care au determinat starea pre- 
zentă cit si de fiecare element care le întărește convingerea cá sint 
depășiți chiar și de sarcinile altădată obișnuite. Pacienţii devin deosebit 
de sensibili, trăiesc evenimentele traumatizante ca și pe cele obișnuite 
într-o continuă neliniște și frámintare. Frămintările dominante din 
timpul zilei se prelungesc și capătă o notă și mai penibilă seara și 
noaptea, din care cauză senzaţia de oboseală fizică și epuizare psihică, 
dublate de dorința bolnavilor de a se odihni, temporizează instalarea 
somnului. De multe ori adormirea devine un adevărat calvar din cauza 
frámintürilor si a senzaţiilor penibile de oboseală și disconfort care 
înfruntă dorința lor de a-și impune somnul. Pacienţii devin iritabili, 
labili emoțional încearcă adesea momente de deprimare, cărora le 
urmează uneori perioade scurte de înviorare. 
Tabloul clinic se intregeste si cercul vicios al tráirilor neurasteni- 
eului se ingroase atunci cind simptomatologia psihicá asociazá cortegiul 
fenomenelor somatice cum sint cefaleea, senzafiile penibile si mutante 
la nivelul diferitelor organe si sisteme (tahicardie, senzaţia de apăsare 
în regiunea inimii, greutate în respiraţie etc.) și în general senzaţia 
de disconfort somatic legat în special de fenomenul de epuizare fizică. 
Perioada de debut se caracterizează printr-o trecere lentă de la 
senzațiile și trăirile din starea de oboseală cumulatá sau de surmenaj - 
psihic către fenomenologia neurastenică complexă și manifestă atit pe 
plan psihic cit si somatic. 
Complexitatea simptomelor din perioada de stare a neurasteniei 
este caracterizată de majoritatea autorilor ca „slăbiciune iritativü* 
exprimată pe de o parte printr-o încărcătură afectivă iritabilá, prin 
creşterea excitabilitátii nervoase generale, dublate de scăderea rapidă a 
vivacităţii si a tonalitátii psihice, care poate fi explicată prin epuizarea 
rapidă a potenţialului activității nervoase superioare. 
Cele două fațete ale fenomenologiei neurastenice sint exprimate 
clinic divers atit ca intensitate, cit si ca atitudine a bolnavului faţă de 
ele. Ultima depinde de particularitátile stenice sau hipostenice caracte- 
ristice personalităţii premorbide cit si de tipul și intensitatea traumelor 
psihice, de condiţiile interne generale în momentul sau de-a lu 
perioadei influențelor nocive ale complexului traumatizant. Asa s 
explică de ce în unele cazuri predomină iritabilitatea, neurastenia 
tind un aspect zgomotos, coleros, exploziv sau uşor hipomaniacal, 
terizat printr-o euforie nevrotică (euforia iritabilă cu logoree și neliniște 
motorie). În alte cazuri predomină o scădere a activității psihice și 
motorii, in general pacienții fiind înclinați mai mult către b 
inhibatá, somnolenfá sau hipersomnie nereconfortantá. Cei cu un S 
de instruire mai superioară si in general cei caracterizați anterior îmbol- 
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năvirii printr-un comportament stenic analizind evenimentele care au 
dus la îmbolnăvire exprimă într-o notă robustă situația, nu se lasă dobo- 
riti de trăirile penibile, isi propun să acționeze de așa manieră incit să 
se refacă şi să preintimpine boala. Ceilalți din contra, depling situaţia, 
manifestă o teamă continuă și nesiguranță în posibilitatea ieșirii din 
impas sau încep să-și alimenteze convingerea in existența unor boli 
somatice mai mult sau mai puţin incurabile. Spre deosebire de hipocon- 
dria veritabilă, nota hipocondrică a neurastenicului se limitează în acest 
stadiu la cadrul trăirilor penibile cenestopate, încrederea în reversibili- 
tatea bolii deducindu-se atit din docilitatea cu care urmează tratamentul 
cît și din solicitarea decentă a ajutorului medical. 
Í Complexul simptomatic al excitabilității crescute si iritabilității se 
manifestă pe plan psihic printr-o sensibilitate si impresionabilitate cres- 
cută prin scăderea pragului de toleranţă faţă de incitaţiile mai mult sau 
mai puţin obișnuite din mediul ambiant. Din aceste motive pacienţii se 
pling adesea că îi impresionează mult mai intens ca altădată o serie de 
întîmplări zilnice, izbucnesc în lacrimi la lectura unei cărţi, in timpul 
vizionării unui film sau spectacol, în urma unei observaţii aparent nesem- 
nificative si de multe ori juste. Nu mai pot suporta lumina, zgomotele, 
căldura sau frigul, distracțiile nu numai că adesea nu au efect recon- 
fortant sau nu prezintă interes pentru pacienţi dar nu rareori ii ener- 
vează, le măresc starea de tensiune emoțională negativă. Scăderea capa- 
cităţii de inhibitie voluntară de modelare a actelor comportamentale 
şi de exteriorizare a emoțiilor este exprimată clinic de neurastenici sub 
forma acuzei că nu se pot stápini, se enervează din nimic. Emoţiile se 
dezinhibă ușor, dar se stăpinesc greu din care cauză reacţiile cu note 
de miînie, uneori chiar de furie, apar cu totul disproporţionate faţă de 
incitaţiile din exterior și nu sint caracteristice comportamentului ante- 
rior al pacienţilor. Recunoscind si interpretind critic reacţiile emoţio- 
nale si in general modificarea morbidá a comportamentului adesea neur- 
astenicii relatează cá nu mai pot suporta persoanele apropiate, soţul 
sau soția (deşi păstrează faţă de ele aceleași sentimente), proprii copii si 
uneori chiar (mai ales în formele depresive) nu se mai pot suporta pe 
ei înşişi, zgomotul propriilor pași, gesturile proprii, figura proprie si in 
general persoana proprie. Rememorarea sau repovestirea evenimentelor 
traumatizante iau de fiecare dată o acuitate de trăire prezentă, cu dese 
izbucniri în lacrimi, care de obicei nu depășesc cu mult intensitatea 
plînsului obișnuit. Retrăirea acestora se produce cu o încărcătură emo- 
fionalá uneori disproportionatá putind îmbrăca aspectul de revoltă faţă 
de persoanele si situaţiile componente ale complexului traumatizant. 
De cele mai multe ori relatările pacienţilor privind momentele trauma- 
tizante sînt în limitele unei decente apropiate omului normal desi inten- 
sitatea exteriorizării emoţiilor cu conţinut penibil traversează dispro- 
portionat întreaga suprafaţă a relaţiilor cu cei din jur. Acesta este de 
fapt caracterul general al reacţiilor psihogene nevrotice. 
Particulare neurasteniei sînt elementele dominant astenice expuse 
în partea de mai sus si la care se adaugă pe plan psihic senzaţia peni- 
bilă de scădere a capacității de muncă, pierderea sau slăbirea memoriei, 
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labilitatea atenţiei. Acestea exprimă de fapt cea de-a doua fafetá a ` 
fenomenologiei astenice și anume epuizarea rapidă a tonalitátii activi- 
tății psihice şi a potenţialului nervos care-i stă la bază. Astfel pacienţii 
trăiesc în primul rînd o senzație penibilă de oboseală, de istovire psihică 
şi fizică care spre deosebire de oboseala fiziologică sau de surmenaj nu 
cedează la odihnă, este deseori mai accentuată dimineața la trezire decît 
seara la culcare. Fenomenele astenice cresc în intensitate după 2—3 ore 
de activitate matinală. După această perioadă de efort pacienții acuză 
o stare de somnolență cu multiple senzații de disconfort somatic, de 
sleire a puterilor sau se pling că nu se mai pot concentra, nu mai pot 
sta locului și în general că efortul de a continua activitatea este contra- 
carat de exacerbarea durerilor de cap, de nervozitatea si neliniștea care 
domină involuntar psihicul bolnavului. În atari condiţii posibilitatea de 
concentrare a atenţiei voluntare (în special) diminuă intens şi legat de 
ea apare convingerea slăbirii memoriei, datorită căreia bolnavii sint 
stăpîniți de ideea că nu mai rețin nimic, uită „de la mînă pînă la gură“, 
citesc un material sau o pagină de carte de Citeva ori si nu rețin sau - 
„au impresia“ cá au reţinut si după cîteva momente sau la un even- 
tual ,examen* uită totul. Apariția unor persoane cunoscute care stimu- . 
lează reproducerea numelor proprii creează pacienţilor o stare deosebit 
de neplăcută, deoarece efortul de a-și aminti numele persoanei în cauză i 
este uneori zadarnic. Același aspect atunci cînd situația impune ca ei ` 
să reproducă anumite date, să-și amintească cifre, numere de telefon 
des folosite. De cele mai multe ori labilitatea atenției este cea care 
slăbeşte capacitatea de fixare şi de reproducere a memoriei ; sint însă 
și cazuri in care este vorba de o hipomnezie tranzitorie evidenţiabilă 
atit la probele simple dé memorie, cit si prin examene psihologice de 
laborator. De fiecare dată însă aceste examene evidențiază o dată cu 
scăderea ușoară a perfonmanțelor mniezice si o labilitate marcată a aten- ` 
tiei voluntare dublate de o încărcătură emoțională negativă, anxioasă. 
Neurastenicii se caracterizează în general printr-o nerăbdare excesivă, 
care crește în intensitate ca si întreaga simptomatologie psihică şi soma- 
tică după efort (în special psihic) si mai ales în condiţiile acţiunii unor 
conflicte psihice supraadáugate. 

Creşterea excitabilității la nivelul analizatorilor face ca iritabili- 
tatea si neliniștea să fie exicerbate și întreținute în permanență de o- 
serie de senzaţii neplăcute bipolare (psihice și somatice). Astfel se intil- 
nesc frecvent hiperesteziile si paresteziile (intepáturi, furnicáturi, amor- ` 
teli în special la nivelul membrelor „Superioare si inferioare, senzaţia 
de răceală a extremităților). 

Deosebit de frecventă în acuzele neurastenicilor este cefaleea in: 
nită după Kreindler în 880%% din cazuti. Este vorba de o durere 
nantă şi jenantă prin persistenfa ei. Ea are un caracter difuz 
adesea senzația de durere in cască, de stringere a capului „într-un 
metalic“. Uneori durerea surdă și difuză asociază perceperea unei apé 
sări cu senzaţia de „cap greu“, „cap de plumb“, mai ales diminea| 
la trezire. Alteori cefaleea are un caracter mai localizat, durerea 
mai puternic exprimată fie in regiunea frontală, fie în cea temporală 
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dă peronai: Mai caracteristică rămîne însă localizarea ` fronto-ocgi- 
p 

Intensitatea durerii variază în timpul zilei, astfel ea crește la efort 
psihic de obicei la 2—3 ore după începerea activității si către seară. 
Intensificarea cefaleei către seară constituie adesea unul dintre factorii 
care îngreunează adormirea sau contribuie la menţinerea insomniei și 
a somnului fragmentat. Bolnavii sint treziți din somn atit din cauza 
durerilor, cit si din cauza trăirilor terifiante legate de visele cu conţinut 


. de coșmar. Exacerbările durerii iau uneori aspect migrenoid fiind inso- 


fite de greturi si o serie de alte tulburări vegetative si vestibulare 


 (hiperemia conjunctivelor si a feței, amețeli). De obicei cefaleea neur- 
. astenicilor cedează la antinevralgice pe timpul acţiunii acestora, remiterea 


ei este legată însă de retrocedarea fenomenelor psihice și în special de 
îmbunătățirea somnului. 

Un alt simptom frecvent intilnit in neurastenie este insomnia. 

Insomnia si dereglarea ritmului somn-veghe este unul dintre simpto- 
mele cele mai frecvent întilnite (85—90%, din cazuri după Kreindler. 
Insomnia poate fi adesea unul dintre simptomele premonitorii, ea apá- 
rind din fazele de surmenaj si epuizare. Ea constituie hotar si poartá 
— între extremele reactivitátii incadrabile in limitele prenevrotice si 
zona neurasteniei declarate. In perioada de debut a bolii uneori nu se 
poate vorbi de o insomnie purá ea fiind mai mult o expresie a senza- 
Uei de somn neodihnitor si al stării de somnolentá diurná. Pe bună 
dreptate V. V. Kovalev sesizeazá cá mai ales in formele de epuizare ale 
neurasteniei se intilneste mai rar o insomnie veritabilă. Mai des însă se 
observă starea de somnolentá chiar după 12—16 ore de somn in 24 de 
ore. Credem însă că eventualitatea oboselii, surmenajului si epuizării 
este mult mai frecvent întilnită în stadiile prenevrotice decît in acelea 
care preced aşa-zisa „neurastenie de epuizare“ care în mod unanim se 
recunoaște că în forma ei net distinctă este foarte rară (4%, după Klim- 
kova-Deutscheva si Macek si circa 2,10%% după datele statistice ale lui 
Kovalev pe 2000 de cazuri). C. Veil asemuieşte oboseala cu o umbră 
a muncii (nu există muncă fără oboseală, ultima jucind rol de protecţie 
i exceselor). Atunci însă cînd oboseala nu se compensează 
prin odihnă fiziologică realizează starea de „oboseală restantá^ care 
cumulindu-se de la o zi la alta determină instalarea fazei de „surmenaj“. 
Se apreciază că este foarte important ca să fie depistat acest stadiu și 
să se ia măsurile de prevenţie individuală și colectivă. Stadiul amintit 
pe plan subiectiv este caracterizat printr-un sentiment (după C. Veil) 
de oboseală permanentă, care preexistă efortului, prin tulburările de 
somn (hipersomnie fără senzație de somn satisfăcător sau o insomnie 
din cauza tensiunii psihologice), prin tulburări funcţionale variabile (dar 
întotdeauna prezente) si prin modificări mai mult sau mai puţin evi- 
dente ale relațiilor cu mediul social sau familial. 

Dacă surmenajul nu este socotit ca stare patologică declarată, spune 
Veil, el poate duce în cazurile lipsei unor măsuri eficiente de înlăturare 
(a stării de surmenaj), la instalarea bruscă (pe care autorul o asemuieste 
cu o dezadaptare nevrotică) a fazei subacute de „epuizare“. În acest 
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stadiu senzația de oboseală subiectivă se dizolvă cedind locul unor 
simptome psihopatologice diverse care după enumerare îmbracă aspectul 
simptomatologiei bazale ale neurasteniei (cefalee, insomnie, iritabili- 
tate, labilitatea atenţiei). C. Veil apreciază cá această stare nu înseanină 
incă nevroză declarată, deoarece instituirea unui regim raţional de 
odihnă si prin combaterea insomniei si anxietăţii, simptomatologia 
cedează rapid. 

Am menţionat toate aceste aspecte bine sesizate de C. Veil pentru 
că instalarea neurasteniei trece adesea prin faza de epuizare şi nu 
numai în cazurile rare de „neurastenie de epuizare“. În același timp, 
trebuie avut în vedere că în condiţii de efort sau după traume psihice 
care acţionează timp îndelungat dispariţia senzatiei de somn odihnitor 
chiar dacă subiectul doarme mai mult decit de obicei (hipersomnie) sau 
începe să adoammă greu, să se scoale obosit, se impun măsuri eficiente 
de restabilire a ritmului somn-veghe și de diminuare a efortului. Dacă 
oboseala este umbra muncii, apoi somnul suficient si reconfortant este 
singura modalitate fiziologică de refacere a potenţialului psihic şi nervos. 
Din acest postulat se deduce uşor rolul de semnal de alarmă al tulbură- 
rilor de somn si importanța adoptării din timp a unor măsuri de profi- 
laxie primară si secundară a îmbolnăvirii prin neurastenie. 

Una dintre caracteristicile tulburărilor de somn în neurastenie este 
posibilitatea apariţiei lor înainte de instalarea certă a tabloului clinic 
neurastenic. În aceste cazuri de fapt tulburările de somn cresc treptat 
în intensitate și ating apogeul în timpul perioadei de stare. În neur- 
asteniile care apar la scurt timp după acțiunea unor traume psihice de 
intensitate mare apariţia tulburărilor de somn este mai abruptă, inten- 
sitatea lor fiind exacerbatá de fenomenologia generală neurastenicá care. 
cunoaște si ea o evoluție mai precipitată. De obicei bolnavii adorm 
greu, instalarea somnului este precedată de o fază de frămintare irita- 
bilă cu fenomene anxioase şi productivitate hipnagogică legată de eve- 
nimentele zilei si in special de stressul emoţional. În general somnul 
este nelinistit, populat de vise cu conţinut de coşmar, cu neliniște 
motorie, tresăriri, tipete, senzaţie de prăbușire in gol care determină 
adesea trezirea bolnavului, iar readormirea este destul de dificilă. Tre- 
zirea și mai ales trecerea la o activitate complet lucidă postgripnică este 
lentă si uneori cu fenomene hipnapompice, în care elementele de coșmar 
din timpul somnului se intrică cu trăiri halucinatorii inteligibil legate 
de conţinutul emoțional traumatic. Adesea bolnavii încearcă senzația de 
disconfort psihic si somatic (senzaţia de cap greu, cap de plumb tahi- 
cardie, amețeli în special la trecerea din decubit în ortostatism), ei acuză 
acea stare de oboseală penibilă care-i determină să afirme cá sint mai 
obosiţi dimineața decît seara la culcare. Somnul diurn postprandial chiar 
dacă se realizează este urmat de aceeaşi gamă de senzaţii penibile si. 
păstrează caracterul neodihnitor. Somnul în formele inhibate de neur 
stenie (care se suprapun într-o oarecare măsură pe timpul „neurastenit 
de epuizare“, sau îmbracă un aspect dominant depresiv) chiar dacă este. 
prelungit păstrează așa cum spuneam mai sus, caracterul neodihnitor 
si nereconfortant: S 
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Tipică pentru marea majoritate a neurastenicilor care-și continuă 
activitatea productivă este insomnia nocturnă si somnolenta chinuitoare 
diurnă cu maximum de intensitate ca şi cefaleea si astenia la 2—3 ore 
de la începutul efortului. 

Simptomatologia neurastenicá mai cuprinde o suită variabilă de 
fenomene neurologice si viscero-vegetative funcţionale. Astfel se intil- 
neste frecvent exacerbarea reflexelor osteotendinoase, tremuráturi ale 
pleoapelor si degetelor miinii, creşterea numărului mișcărilor reactive 
si automate. 

Disfunctiile neurovegetative sint exprimate de obicei prin jocuri 
- tensionale, tahicardie, paloare alternind cu rosea(á subită, valuri de 
„căldură, extremităţi reci. Uneori pacienţii se pling de dureri asemănă- 
toare anginei pectorale (explicată probabil printr-o vaso-constrictie 
coronariană, fără substrat anatomic). Tulburările respiratorii sint si ele 
destul de frecvent întilnite şi exprimate prin senzaţia de sufocare, de 
' insuficiență respiratorie si o polipnee funcţională de acompaniament. 
O serie de autori (Sawlly şi Schock, Thompson) socotesc că hiperventi- 
latia dată de polipnee duce la alcaloză, iar ultima ar determina o suită 
de tulburări funcţionale la nivelul hipotalamusului responsabile de tul- 
burările neurocirculatorii descrise mai sus. Istamanova menţionează în 
special faptul că destul de frecvent curba spirometrică înregistrează o 
mare labilitate a ritmului respirator cu tendinţa dominantă către acce- 
lerarea acestuia. 

I. Enescu si colab. sesizează tulburările vestibulare, în 66%, din 
cazuri, tulburările de vedere sub forma astenopiei (astenie de acomo- 
dare), senzatiei de ceață si fosfene (puncte negre, muște zburătoare, 
scîntei, cercuri luminoase) într-o proporţie de 640/ ` tulburările auditive 
(vijiituri bilaterale în urechi, tiuituri, bubuituri — adică foneme) au 
fost semnalate în 26% din cazuri, tulburările cutanate (amorfeli, furni- 
cături) într-un procent de 57%, iar tulburările analizatorului dureros 
(rahialgii cu predilecție dorsale sau lombosacrate, algii ale membrelor 
cu caracter difuz uneori dominante la nivelul articulaţiilor) au fost 
semnalate într-o proporţie de 220/,. 

A. Kreindler, I. Voinescu si Gr. Caracas menţionează prezența tul- 
burărilor senzoriale si viscero-vegetative la 70%% dintre pacienţii cerce- 
taţi. Cele mai frecvente tulburări au fost observate de ei în sfera anali- 
zatorului intern (529/) manifestate cu predilecție la nivelul aparatului 
circulator. Aceste tulburări sînt mai frecvent întilnite în forma cenesto- 
pată a neurasteniei. 

Forme clinice. Delimitarea formelor clinice ale neurasteniei nu 
poate fi rigidă, deoarece în cadrul aceleiași entități nozologice de multe 
ori simptomatologia este mixtă şi dominant grupată în jurul sindromului 
de nucleu adică a sindromului astenic. În plus asa cum subliniază si 
V. V. Kovalev în dinamica sa, neurastenia poate imbrăca diverse tablouri 
sindromologice. Cu toate acestea evidenţierea unor variante clinice după 
simptomatologia dominantă este necesară deoarece în funcţie de aceasta 
trebuie orientată atitudinea terapeutică. În plus delimitarea variantelor 
clinice ajută atit în aprecierea prognosticului, cit si la fundamentarea 
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problematicii de diagnostic diferenţial adeseori destul de dificilă în cazul 
neurasteniei. 

Aşa cum ne-am exprimat deja opinia în „Lecţii de psihiatrie“, noi 
considerăm cá ar putea fi delimitate patru forme clinice ale neuraste- 
niei si anume : 1) forma simplă ; 2) forma depresivă ; 3) forma anxioasă 
şi 4) forma cenestopată. 

1. Forma simplă se caracterizează printr-o instalare lentă a unei 
simptomatologii astenice care traversează de obicei în mod evident o 
perioadă de surmenaj sau faza de epuizare descrisă mai sus. Desi nu 
sîntem pe deplin convinși că se poate delimita o formă pură a ,neuras- 
teniei de epuizare“ considerăm totuși că simptomatologia formei simple 
se identifică cu multitudinea de elemente semiologice si particularități 
de evoluţie evidenţiate în ultima vreme de V. V. Kovalev, Asemănarea 
constă în aceea că în grupa factorilor determinanti de obicei nu se dece- 
lează alte situaţii traumatizante în afara creșterii decalajului între ceea 
ce subiectul poate să facă și ceea ce trebuie să facă sau își impune să 
facă în funcţie de rolul social pe care-i are sau de anumite situaţii 
speciale legate de procesul de instruire și formare profesională. Kovalev. 
observă în cazurile sale situaţii deosebite de efort care amintesc condi- 
fille ,nevrozeler experimentale“ ale lui I. P. Pavlov. El remarcă faptul 
cá a intilnit astfel de situatii indeosebi la o anumitá categorie de stu- 
denti care pierd din diferite motive pasul invátárii cu regularitatea si 
ritmicitatea necesară unei reușite corespunzătoare. Întreruperile în pre- 
gătire, ráminerea în urmă sau pierderea unor examene fac ca să se 
creeze un decalaj din ce în ce mai mare între ceea ce studentul poate 
recupera și cerințele dinamicii continue a procesului de învățămînt 
căruia el trebuie să-i facă față în același timp. Adică în același timp- 
el trebuie să lichideze restanfele si să-și îndeplinească datoria față de 
sarcinile prezente, În general însă (deci nu numai în cazul acestei cate- 
gorii de studenţi) autorul consideră că neurastenia de epuizare apare 
numai în urma şi în condiţiile de muncă deosebite care duc într-o 
perioadă medie de şase luni la o stare de epuizare. 

După autorul citat factorii emofionali in neurastenia de epuizare 
se deosebesc de cei din neurastenia reactivă. Astfel in prima, situația 

nu găseşte aproape nici un fel de oglindire in simptomatică, 
aceasta fiind redusă doar la fenomenele de suprasolicitare si oboseală, 
În cazuistica sa a observat că neurastenia de epuizare se intilneste doar N 
în cazurile în care subiectul muncește minimum 16—18 ore pe zi. Nici 
în aceste cazuri apariția nevrozei nu este obligatorie și în general dacă 
starea nevroticá nu se instalează pînă la 6 luni de efort înseamnă că 
subiectul s-a adaptat si acestor condiţii deosebite de efort. 1 

In perioada de stare la tofi pacientii a observat tulburári emofio- 
nale (anxietate, neliniște, frămîntare, labilitate emoțională si iritabili- - 
tate) si vegetative (dureri precordiale, transpiratii abundente, labilitatea 
pulsului, jocuri ale tensiunii arteriale, amețeli, hiperhidroză etc.). La 
acești bolnavi întreruperea activității nu a dus la reducerea totală a sim- 
ptomelor dar a ușurat evident starea lor mai ales după somn. În timp 
forma respectivă a durat in medie între 3—5 luni. Menţinerea simpto- - 
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matologiei a fost strîns legată de continuarea muncii disproportionate 
față de capacitatea de efort a nevroticului. Insánátosirea s-a realizat de 
obicei după 3—4 săptămîni de la normalizarea condiţiilor de viaţă. 

Desigur că noi atunci cînd descriem forma simplă a neurasteniei 
nu ne referim numai la aceste cazuri dar amintim ca și Kovalev că de 
obicei simptomatologia este mult mai săracă decit în celelalte forme 
clinice ale neurasteniei. Atit debutul cit si perioada de stare se carac- 
terizează prin iritabilitate, labilitate emoţională, labilitatea atenţiei, 
senzaţia subiectivă de slăbire a memoriei, scăderea capacității de muncă 
. interpretată adesea anxios de către bolnav. Din cite se vede nu poate 
fi vorba si nici nu putem accepta părerea acelor autori care susţin că 

~- „nevroza astenicá^ in forma ei simplă este lipsită de tulburări psihice 
fiind caracterizată doar prin tulburări somatice cum ar fi cefaleea, astenia 
şi insomnia. 

Menţionind mai sus forma iritabilă a neurasteniei simple care ni 
' se pare mult mai frecventă, subliniem că in unele cazuri nevroza poate 
avea de la început aspect inhibat. De obicei simptomatologia este domi- 
nată de o stare generală de neputinţă, de slăbiciune cu note de apatie 
(probabil explicate prin particularitátile hipostenice ale personalităţii 
premorbide). De cele mai multe ori această formă inhibată a neuraste- 
niei simple se instalează după citeva luni de evoluţie a bolii înlocuind 
treptat fenomenele de iritabilitate. Bolnavii păstrează ore in sir patul, 
manifestă puțină iniţiativă în relaţiile cu cei din jur, rămîn însă întot- 
deauna preocupaţi de boala lor si de regulă acuză in mod exagerat 
simptomele bazale neurastenice, cit si unele elemente cenestopate cu 
nuanțe hipocondrice. Această variantă inhibată reprezintă de obicei o 
etapă evolutivă a neurasteniei simple care ori se remite, ori își îmbo- 
güteste simptomatologia cu fenomene hipocondrice sau cu aspecte pseu- 
dopsihopatice. 

2. Forma depresivă se caracterizează prin simptomatologia particu- 
lará depresiei nevrotice in general si anume : pacientul păstrează insertia 
în realitate si integral conștiința stării morbide, rămîne preocupat de 
starea sănătăţii, uneori chiar în mod exagerat. Cu toate elementele de 
aspect depresiv, de cele mai multe ori bolnavul nu trăiește dezinteresul 
si dezgustul faţă de viaţă caracteristic depresiilor psihotice („endogene“ 
sau reactive), ci din contra deplingind situaţia el dovedește interes si 
face eforturi pentru a depási impasul. Chiar dacá aceste aspecte nu sint 
manifeste, ele pot fi deduse din docilitatea neurastenicului faţă de 
indicaţiile terapeutice, din sesizarea atentă si reacţiile adecvate faţă de 
modificările in bine sau în rău a simptomatologiei. Desigur că posibili- 
tatea trecerii insesizabile către o formă depresivă mai pronunțată cît 
si posibilitatea unor tentative de suicid în aceste cazuri nu trebuie 
minimalizate. 

In general forma depresivă a neurasteniei se caracterizează prin 
scăderea activității psihomotorii, dispoziţia tristă, deprimată, facies care 
trădează o stare de suferință morală, frámintare anxioasă legată de 
situaţia prezentă şi momentele traumatizante, uneori note de deznă- 
dejde si o oarecare scădere a interesului față de elementele ambianţei. 


La acestea se asociază simptomatologia bazală neurastenică. Neuraste- 
nicul depresiv desi inhibat, lipsit de iniţiativă în relaţiile cu cei din 
jur, hipoactiv, monoton în gesturi, deseori dramatic, cu dominante depre- 
sive sincere în ideatie face mai mult impresia unui om posomorit, plic- 
tisit si obosit decit a unui depresiv. Fenomenologia neurastenică de 
bază poate cuprinde adesea fenomene anxioase mai ales în legătură cu 
aprecierea stării de sănătate nu rareori întreţinută de tulburările viscero- 
vegetative (tahicardie, jocuri tensionale, anxietate precordială, extre- 
mităţi reci, valuri de căldură) si a unor elemente cenestopate. 

Forma depresivă se apropie cel mai mult de tabloul clinic al depre- 
siei de epuizare (Kielholz). Noi am intilnit-o mai rar în perioadele inci- 
piente ale neurasteniei si mai frecvent în stadiile mai tardive ale evo- 
lutiei acesteia. 

3. Forma anxioasă. Amintind că anxietatea este comună tuturor 
formelor de neurastenie, menţionăm că în unele tablouri clinice ea are 
o pondere mai mare astfel încît nelinistea si frămintarea permanentă a 
bolnavilor aduce o notă specifică. De obicei această neliniște anxioasă 
în legătură cu situaţia traumatizantă trăită, cu starea de boală si in 
special cu insomnia chinuitoare și cu starea de disconfort general somatic 
se desfășoară pe un fond de deprimare psihică fără inhibitie psiho- 
motorie. De cele mai multe ori tulburările viscero-vegetative si senzo- 
riale intilnite in general frecvent in neurastenie intretin anxietatea, iar 
starea de tensiune anxioasá prin mecanismele cunoscute diencefalo- 
hipofizo-corticosuprarenale mentin sau exacerbeazá fenomenologia visce- 
rovegetativă. Pe fondul general anxios se pot contura unele obsesii in 
special în legătură cu starea de sănătate. Spre deosebire însă de fobiile 
sau obsesiile din cadrul nevrozei obsesivo-fobice, acestea apar de la | 
început cu note hipocondrice, pentru că bolnavul desi nu pare total- ` 
mente convins de gravitatea lor (fiind el însuși frámintat dacă sint sau 
nu reale) de obicei le susține, nu le consideră străine și parazitare ca 
și in fobii şi obsesii. Nu rareori în forma anxioasă a neurasteniei se 
intilnesc aspecte cenestopate care merg în sens convergent cu tulbu- 
rárile obsesive si în același timp cu nota hipocondrică pe care o pot 
lua si unele si celelalte. 

4. Forma cenestopată este forma cu evoluţia cea mai trenantă pe 
care noi am întilnit-o mai frecvent la femei şi în general la subiecţi cu 
un nivel de instruire mai scăzut (în special la cei proveniţi din mediul 
rural). Într-o proporţie mai mică însă am întilnit-o si la intelectuali cu 
înaltă calificare si alte categorii de salariați (muncitori sau muncitoare 
din industrie, funcţionari etc.). 

Ea se caracterizează prin aceea că simptomatologia neurastenică 
este net dominantă de componenta acuzelor somatice, de multitudinea 
de trăiri penibile cenestopate uneori cu caracter mutant, alteori deo- 
sebit de jenante prin persistenta lor specială la nivelul unor organe de 
importanţă vitală (la nivelul aparatului cardiovascular, respirator si la 
nivel encefalic). Această persistentá jenantă nu trebuie înțeleasă ca o 
fenomenologie cenestopată care se menţine mereu aceiași, ci ca o tulbu- 
rare care îmbracă o diversitate de forme de manifestare dar care se 
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menţine aproape permanent la nivelul unuia sau tuturora dintre apara- 
tele şi sistemele enumerate mai sus. Multitudinea de acuze somatice 
cuprind în cazul neurasteniei cenestopate asa de multe regiuni corpo- 
rale încît unora dintre pacienți le este mai uşor să expună „ceea ce 
nu-i supără“ decit ceea ce „ii jenează“, „îi doare“ „ii inteapá", „îi fur- 
nică, „ji apasă“, „îi strînge“ etc. 

Cefaleea este deosebit de persistentă ca și arsurile, furnicăturile 
. $i paresteziile atit la nivelul extremității cefalice, cit și de-a lungul 
„coloanei vertebrale. Persistenta cefaleei este explicată de Kedrov si 
. Naumenco prin scăderea pragului perceptual al mecanoreceptorilor 


. sinusurilor vertebrale si a durei mater care ar înregistra dureros trans- 


miterea pulsafiilor arterelor intracraniene către reţeaua venoasá. Aceste 

cefalei adesea cedează la antinevralgice. Sint însă cazuri in care durerea 

la nivelul extremitátii cefalice poartá net un aspect psihic deoarece 
. medicatia antalgicá rămîne cu efect minim sau nul. 

Tulburárile viscerovegetative iau si ele un caracter dramatic pro- 
nunţat. Astfel palpitaţiile se însoțesc de senzaţia de opresiune, de „dureri 
precordiale cu caracter continuu sau sub forma unor paroxisme dure- 
roase cu caracter anginos. Același caracter de opresiune poate fi însoțit 
de hiperestezia cutanată supraiacentă si uneori chiar de iradieri ale 
durerii în regiunea omoplatului si a membrului superior sting (amin- 
tind stările de preinfarct sau de insuficienţă coronariană). 

În cadrul aparatului respirator senzaţia de sufocare, „lipsa de aer“ 
se întilnesc frecvent in acuzele bolnavilor. Ei se opresc din mers, fac 
respiraţii profunde, intră în panică avind senzaţia că li se opreşte respi- 
raţia si uneori chiar afirmă că au avut sau au perioade în care într-a- 
devăr „nu mai respiră“. 

Istamanova sesiza că la frig, căldură, durere, cenestopatii prezintă 
adesea tulburări obiectivabile ale ritmului respirator sub forma accele- 
rării ritmului sau creşterii amplitudinii care alternează cu perioade de 
ritm normal. I. Enescu descrie în aceste cazuri aritmia respiratorie în 
care penea voluntară are o durată sensibil mai scurtă decît la omul 
normal, 

La unii bolnavi simptomatologia corporală dominantă se situează 
la nivelul tubului digestiv fiind exprimată în acuzele dureroase abdo- 
minale de obicei epigastrice cu senzații de balonare, arsuri si înțepă- 
turi interne sau la nivelul invelisurilor cutane sau subcutane ale ace- 
lorași -regiuni anatomice. Frecventá este anorexia psihică si mai ales 
inapetenta. 

Toate tulburările amintite au însă un caracter functional si subiectiv 
deoarece intensitatea lor scade prin distragerea atenţiei, iar la manevre 
euforizante cum este dezinhibitia cu amital sodic si cofeină, ele dispar 

total. Caracterul mutant şi mai ales multitudinea de acuze deseori 
diferite ca semnificaţie simptomatologică pentru o afecţiune somatică 
(cerebrală, pulmonară, cardiovasculară sau gastrointestinală) cît şi dis- 
proporția între aspectul funcțional obiectivabil al tulburărilor somatice 
și gravitatea acuzelor prezentate de bolnav pledează de asemenea în 
favoarea unei simptomatologii nevrotice. 
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Asa cum afirmam mái sus unele tulburări somatice funcţionale pot 
fi evidenţiate obiectiv. Astfel Cetverikov si Konovet au găsit în 9409! 
dintre bolnavii nevrotici dereglări funcţionale cardiace, la 73%, dereglări 
ale metabolismului glucidic, la 82%, modificări ale regimului hidric si 
la 209/, dintre neurastenici, tulburări ale metabolismului bazal. Kreindler 
și colab. au demonstrat că există o „foame tisulară în glucoză“ la neur- 
astenici, iar O. Cofrariu si A. Csontos au evidenţiat in același sens 
creşterea activităţii catalazei la 830% dintre neurastenici. Examinárile 
somatice atente evidenţiază frecvent tahicardia (mult mai rar bradi- 
cardia), destul de frecvent labilitatea pulsului si uneori chiar se dece- 
lează un zgomot sistolic functional la virful inimii atunci cind bolnavul 
se află în decubit dar care dispare în ortostatism sau după un efort 
minim. Au fost descrise la neurastenici aritmii sinusale, extrasistole 
și mai frecvent labilitatea tensională, 

Electrocardiograma (Jilinskova, Korotkova si Guleaev) evidenţiază 
la o parte dintre neurastenici o bradicardie sinusalá (vagotonie) la alţii 
dimpotrivă o tahicardie sinusalá (simpaticotonie). Alţi autori (Tur, Lani- 
biade, Arienzo si Scarlato) au pus in evidentá modificári usoare ale 
complexului S-T caracterizate prin micșorarea segmentului si coborirea 
lui sub linia izoelectrică. Testul presor la rece determină uneori reacții 
puternice, iar in alte cazuri reacţia este diminuată sau absentă. 

C. Parhon-Stefünescu si colab. (1966) evidenţiază la 309% din cazu- 
rile studiate (100 de cazuri) insuficiența ovariană cu oligo-hipobradi- 
menoree sau amenoree (în timp ce la lotul martor egal, aceste tulburări 
au fost găsite doar într-un procent de 109/). Frecvente sint cazurile de 
frigiditate, iar la bărbaţii neurastenici scăderea potentei sexuale sau 
fenomenele de impotentá psihică. 

Aceste tulburări endocrino-metabolice se ameliorează de obicei o 
dată cu întreaga simptomatologie nevrotică fără a fi sensibil influențate 
de terapia de substituție. 

Am 'subliniat toate aceste tulburări pentru a preciza în primul rind 
că de cele mai multe ori tulburările nevrotice de esenţă somatică nu 
trebuie socotite în mod simplist ca tulburări numai închipuite. În mod 
realist existența sau nonexistenfa simptomelor amintite trebuie cerce- 
tată si în cazul cînd ele sint prezente trebuie întotdeauna corelate cu 
simptomatologia dominantă și generală psihică. 

Am introdus această discuţie la forma cenestopată a neurasteniei 
tocmai pentru faptul că de simptomatologia ei se leagă multitudinea 
de termeni care somatizează nevroza eludind sau minimalizind aspectul 
dominant si general al tulburărilor psihice particulare oricărei psiho-. 
genii de intensitate nevrotică. De aceea ca si in alte dăți, considerăm 
că termeni ca ,nevroza de organ“, „nevroza vegetativá", „distonie vege- 
tativă“, „stigmatizare vegetativă“, „vegetoză“, „simpatoză“, „diencefa- 
lozá^ atunci cînd sint utilizați pentru a desemna un anumit tip de 
nevroză nu au o fundamentare ştiinţifică, neputind exprima fondul ge- 
neral si principal nevrotic. Cu alte cuvinte aceşti termeni nu exprimă 
în mod ştiinţific tocmai complexul nevrotic principal îndepărtind astfel 


atenţia de la cauzalitate psihogenă si indreptind in mod eronat preocu- ` 
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parea medicului către răsunetul vegetativ secundar al unei simptoma- 
tologii psihice primare gi mult mai complexe. Dacă ne referim la ter- 
menul de diencefaloză, apoi acesta a devenit un fel de „canal colector“, 
în care se varsă orice diagnostic imprecis de boală neurologicá sau so- 
matică „cu simptomatologie polimorfă psihică“ si cu etiologie necunoscută. 
In ceea ce priveşte noțiunea de „nevroză locală“, „nevroză de organ“ 

noi impártásim în totalitate părerea unor interniști, neurologi si psi- 
hiatri români (Hatieganu, Enescu si colab., Belciugáteanu etc.) conform 
cărora nevroza este o boală psihică globală și generală prin definiţie. 
Împreună cu C. Belciugáteanu manifestám retineri justificate chiar si 
„față de unele enunţări diagnostice de tipul nevrozá cu predominenfa 
“tulburărilor „cardiace“ sau „pulmonare“ sau „digestive“ (Enescu şi colab., 
Goldemberg și colab.), deoarece dacă este vorba de o neurastenie cenes- 
topată atunci în mod indubitabil simptomatologia corporală are caracter 


A cenestopat predominanfa apartinind însă nu acestor tulburări, ci feno- 


menologiei principale neurastenice, sindromului nuclear neurastenic 
comun tuturor formelor clinice ale neurasteniei. 


ASPECTE EVOLUTIVE ALE NEURASTENIEI 


In general se considerá cá neurastenia are un caracter reversibil 
si cá in marea majoritate a cazurilor remisiunile sau vindecarea cu 
recuperarea totală a capacităţii de muncă constituie o realitate evidentă. 
Dacă așa stau lucrurile pentru majoritatea cazurilor (65—709/j)) un pro- 
cent destul de mare reprezentind aproape 1/3 din bolnavii neurastenici 
se cronicizeazá. Astfel, după o catammnezá îndelungată (10—15—25 de 
ani) a 300 de bolnavi neurastenici, Iacovleva si Zacepitki (1961), insu- 
mează însănătoșirea la 630%, din ei. La noi Voinescu si Lazăr, în baza 
criteriului recuperării capacităţii de muncă după o catamneză de 3—4 
ani (la 87 de bolnavi trataţi în staționar) consemnează rezultate „bune“ 
în 46,400, „medii“ în 31,40 si „proaste“ în 220% din cazuri. Studiind 
recidivele neurasteniei după un tratament sanatorial, L. N. Kanavet 
arată cá remisiunile au durat un an si jumătate la 50% dintre neur- 
astenici cu structură hiperstenică, în timp ce la cei cu structură hiposte- 
nică remisiunea a durat sub un an, recăderea survenind în acest interval 
la 69/, din cazuri. Studiind recidivele a 100 de nevrotici, C. Parhon-Ste- 
fănescu şi colab. arată frecvenţa lor mai mare în formele cenestopate 
și durata mică între ieşirea din spital şi reinternare la acei pacienți 
care au fost trataţi în staționar o perioadă scurtă de timp. 

În privința calităţii remisiilor sînt de asemenea oarecum semnifi- 
cative datele lui Pougher care menţionează că din 172 de bolnavi stu- 
diati la o perioadă de un an după tratament a constatat rezultate proaste 
doar la 25,6*/,. 

G. Meiu si colab. (1966) subliniind corelația posibilă între schim- 
barea locului de muncă și incidența nevrozei arată că dintre bolnavii 
studiati numai 30,8%, au avut un singur loc de muncă, în timp ce cei 
69,2% au schimbat 2—3 locuri de muncă si chiar mai multe. Aceşti 
autori au studiat de asemenea atitudinea față de muncă a bolnavilor 
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si au constatat o atitudine negativă față de ea (de serviciu in general) 
doar la 17.6%% dintre ei. Urmărind evoluţia unui lot de 121 de bolnavi 
după ieşirea din spital, autorii au apreciat ca vindecati (care au putut 
să-și reia activitatea în condiţii perfect normale) un procent de 27%, 
iar 53%/, din totalul bolnavilor aveau un randament bun în muncă. 
Autorii consideră pe bună dreptate că în aprecierea evoluţiei neuraste- 
niei nu trebuie să fie luat în consideraţie numai criteriul „vindecării“ 
(în baza dispariţiei totale a simptomatologiei nevrotice) ci și pe cel al 
randamentului în muncă. 

Acordind o atenție deosebită studiului sistematic al dinamicii neur- 
asteniei, colectivul condus (ünifia] de O. AN. Kerbikov și apoi de 
V. V. Kovalev împreună cu acelaşi colectiv aduc date noi şi autentice 
în stabilirea stadialităţii evoluţiei acestei afecţiuni. Studiul clinico-ca- 
tamnestic inițiat de ei se referă la cifra impresionantă de mai bine de 
două mii de bolnavi cu diagnosticul de neurastenie. În baza lui, 
V. V. Kovalev delimitează trei stadii în evoluţia neurasteniei de epui- 
zare si tot atitea în neurastenia reactivă (cum o denumește autorul), 

I. Primul stadiu in neurastenia de epuizare se caracterizează prin 
simptomatologia expusă mai sus. 

Același stadiu in neurastenia reactivă era dominat și caracterizat 
prin două grupe de simptome și anume : astenia și tulburările emoţio- 
nale legate de situația traumatizantă. Autorul menţionează că între 
intensitatea asteniei si cea a tulburărilor emoționale există o proportio- 
nalitate inversă în evoluţia bolii. Astfel pe măsură ce intensitatea trăi- 
rilor emoţionale traumatizante scade, fenomenologia astenică crește in 
intensitate, sindromul astenic devine dominant. 


IL Trecerea în stadiul al doilea (in cazul că neurastenia de epui- 


zare nu se remite într-un timp mediu de 3—5 luni) consemnează agra- 
varea nevrozei cu exacerbarea simptomatologiei astenice in special cefa- 
leea atroce in cască mai ales in cea de-a doua jumătate a zilei, uneori 
cu caracter migrenos cu greţuri si vărsături. Durerea capătă un caracter 
constant de fond, fiind întretăiată critic de exacerbári de tip migrenos. 
Mult mai accentuate au devenit si tulburárile neurovegetative (hiperhi- 
drozá, jocul vasomotorilor, tendința in special către hipotonie arterială 
şi în general variaţii tensionale în ambele direcţii etc.). 

Stadiul al doilea (în neurastenia reactivă) ar apărea după citeva 


luni de evoluţie (în cazurile în care boala nu se remite). În majoritatea 


cazurilor Kovalev a observat mult mai rar însă instalarea stadiului doi 


şi după o perioadă de cîțiva ani de la acţiunea situaţiei conflictuale. ` 


Trecerea neurasteniei reactive în stadiul doi în unele cazuri era legată 
de acţiunea unor agenţi nocivi supraadăugaţi (traume psihice, surmenaj, 
boli somatice), dar în multe situaţii această trecere se realiza pe fondul 
evoluţiei prelungite a reacției emotionale. Deosebind mai mult după cri- 
terii cantitative neurastenia reactivă de cea de epuizare, autorul citat 
afirmă că în cazul neurasteniei reactive, de obicei nu a observat o inten- 
sitate așa de mare a cefaleei, a slăbirii fizice si a lipotimiilor. Autorul 
aduce exemple de compensaţii a nevrozei în stadiul al doilea prin elimi- 
narea sarcinilor suplimentare sau prin reconditionarea atitudinii unor 
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pacienţi faţă de situaţiile traumatizante care se desfăşoară de-a lungul 
a 2—5—7 ani (condiţii proaste de locuit, mamă sau tată vitreg, soț bru- 
tal și alcoolic etc.). 

El arată că bolnavii cu neurastenie reactivă ca și cei cu forma de 

epuizare se insánátosesc numai dacă este înlăturată sarcina suplimen- 
tară sau dacă dispare conflictul. Se subliniază că în majoritatea cazu- 
rilor însănătoșirea a survenit după o perioadă medie de 3 ani. În 
ambele forme clinice cu evoluţie prelungită (in jur de 7 ani) tabloul 
clinic al neurasteniei a căpătat o serie de particularităţi specifice. 
d II. Stadiul al III-lea este socotit ca un stadiu care dă nota unei 
aezvoltări nevrotice, Ultima se produce în special atunci cînd situația 
conflictuală determinantă este trenantă sau în concret imposibil de înlă- 
turat (pierderea unei persoane din familie, boala prelungită a unuia 
dintre membrii familiei, schimbarea brutală a condiţiilor de viață, virsta 
înaintată sau situaţia debutului nevrozei în copilărie). Durata minimală 
a evoluţiei acestor nevroze a fost de 5 ani, iar cea maximă de 42 de ani, 
durata medie fiind apreciată la 18 ani. 

În stadiul III autorul menționează o modificare calitativă a tablou- 
lui clinic, Astfel dacă în stadiul II simptomatologia era dominată de 
sindromul asteno-depresiv, în stadiul III (de dezvoltare nevrotică) 
tabloul clinic a căpătat un caracter polimorf, in care erau intricate de 
obicei fenomenologia hipocondricá si tulburările de coloraturá psiho- 
patică. 

Kovalev menţionează cá în stadiul III simptomatologia bazalá aste- 
nică şi tulburările emoționale se pot menţine. Spre deosebire însă de 
stadiul IL tulburările emoţionale devin şi mai palide. Tabloul clinic 
efectiv pierde caracterul de reacţie la situații traumatizante. In condi- 
tiie prelungite ale neurasteniei (în stadiul III) factorii patogeni „practic 
nu-şi mai găseau reflectarea în tabloul clinic“. În majoritatea cazurilor 
V. V. Kovalev consemnează tulburarea cronică a dispoziţiei exprimată 
in iritabilitate, tristețe, atitudine sumbră. Contactul cu complexul 'trau- 
matizant (cu elementele situaţiei conflictuale) nu mai determinau reacţii 
emoţional-vegetative ca în stadiul I si II. 

Mai frecvent au fost intilnite sindroamele depresive, mai rar de- 
presia anxioasă şi destul de rar cele anxioase. 

Sindromul astenic în stadiul al III-lea se deosebeşte puţin de simi- 
tarul lui din stadiul II, numai cá în acest stadiu simptomatologia neuro- 
vegetativă capătă un caracter mult mai stabil. 

În afara celor două sindroame autorul subliniază frecvența modifi- 
cărilor caracteriale ` şovăială, dubitatie, lipsă de iniţiativă, inhibabili- 
tate, reținere, reacţii de apărare de aspect pasiv, sentimente de inferio- 
ritate etc., care se împletesc de obicei cu fondul depresiv. Mai rar a 
observat tulburári caracteriopate de tipul dominant dezinhibat, iritabil, 
coleros cu tendintá la reactii agresive. Si in aceste cazuri insá fondul 
afectiv are trăsături depresiv-anxioase. 

Modificările caracteriale după descrierea autorului nu ating inten- 
sitatea celor întilnite în psihopatii în sensul că nu tulbură fondul capa- 
cităţii de adaptare socială. Autorul le denumește „modificări caracte- 
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riale^ si nu „modificări temporare ale comportamentului“, deoarece 
ultimele se întilnesc frecvent in nevroze in general. Particularitatea lor - 
constá in aceea cá spre deosebire de psihopatii, nevroticul cronic recu- 
noaste si in acest stadiu modificările sale calitative caracteriale, se 
plinge de trăsăturile noi (necaracteristice și străine personalității lor 
premorbide). În foarte rare cazuri bolnavii nu recunosc aceste modi- 
ficári. 

În sfirsit in ordinea frecvenţei, V. V. Kovalev menționează tulbu- 
rárile hipocondrice fie sub forma aprecierilor cu totul disproportionate 
a stárii de sánátate, fie sub aceea a convingerii in existenta unor boli 
grave. De cele mai multe ori insá apar plingerile de tipul celor men- 
fionate mai sus la forma cenestopată a neurasteniei „totul mă doare“, 
„mă apasă“, „mă înțeapă“, „mă stringe“, „toţi nervii sint zdrunci- 
Dat" etc. 

Tot in ordinea frecventei autorul consemneazá sindromul isteric 
caracterizat prin poza istericá, cochetărie, preocuparea de a exagera 
simptomatologia bolii, situația personală, de a atrage atenţia asupra sa 
uneori fiind prezente si elementele pseudologice. 

Neurastenia cu debut în copilărie a dus la infantilizarea caracte- 
rului, aceştia devenind labili, capriciosi, supáráciosi, pseudologi cu ten- 
dintá la idealizarea relaţiilor de familie, cu preocupări sexuale reduse, 
La femei a fost întilnită frecvent frigiditatea. 

Mai rar a fost întîlnit sindromul obsesivo-fobic cu evoluţie cronică. 
Dintre aceste manifestări mai frecvente au fost: cardiofobia, hipso- 
fobia, fobia de singurătate etc. 

În ceea ce priveşte evoluţia neurasteniei ajunsă în stadiul III, 
Kovalev menţionează că nu a observat cazuri de remisiune totală sau 
insánátosire. De aceea pune pe bună dreptate accentul pe tratamentul 
bolii în primele două stadii (mai ales în primul). 

Posibilitatea evoluţiei cronice a neurasteniei este şi în literatura 
noastră de specialitate reflectată (C. Belciugăţeanu). Despre ea vorbește 
autorul bulgar Christozov şi o serie de alti autori. Era cunoscut de 
asemenea faptul că pe măsură ce evoluează în timp nucleul bazal neur- 
astenic devine mai palid,. elementele semiologice ale altor sindroame 
putind să se infiltreze în fenomenologia neurastenică şi să se structu- 
reze ele însele în sindroame așa cum reiese din modificările clinice în 
funcţie de stadialitatea evoluţiei. Desigur că aceste stadii descrise de - 
V. V. Kovalev trebuie în continuare studiate şi poate mai bine contu- 
rate, dar mai ales trebuie stabilite măsurile capabile să împiedice recă- 
derile si evoluţia către cronicitate a celei mai frecvente nevroze care prin. 
definiție ar trebui să fie reversibilă nefiind vorba de o boală procesual 
sau organică, ci de o reacție psihogenă. ye 

Diagnosticul neurasteniei se bazează in principal pe evidenţierea 
simptomatologiei bazale a sindromului de nucleu adicá a sindromului 
astenic, pe caracterul psihogen al bolii care înglobează si fenomenele 
de suprasolicitare si epuizare psihică şi nervoasă. 

Apreciind aspectele evolutive ale neurasteniei menţionăm că ea 
nici prin cronicizare nu modifică în esență caracterul, personalitatea 
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si capacitatea menţinerii unor relaţii sociale apropiate normalului şi 
nici atitudinea critică chiar si față de modificările caracteriale posibile 
să apară în stadiile ei de cronicitate. De obicei multitudinea de feno- 
mene somatice (neurologice, senzoriale si viscerovegetative) au carac- 
terul comun funcţional remiterea lor fiind in funcţie de retrocedarea 
simptomatologiei bazale neurastenice in esența ei de naturá psihicá. 


DIAGNOSTICUL DIFERENTIAL 


Complexitatea diagnosticului diferenţial este explicabilă prin faptul 
„că în majoritatea bolilor somatice într-o formă sau alta mai intense sau 
mai puţin intense fenomenele astenice sint prezente. Dificultatea constă 
in aceea că nu întotdeauna caracterul functional al tulburărilor somatice 
poate fi stabilit cu certitudine şi în plus se știe că de multe ori mai 
. ales în bolile neurologice aspectele funcţionale pot masca evoluţia unor 
procese organice. În același timp existența unei neurastenii nu exclude 
apariția unor boli somatice de-a lungul evoluţiei sale. În aceste cazuri 
putindu-se pune totul pe seama somatizării „mevrozei“ se neglijează o 
afecţiune poate mult mai gravă ca evoluţie si prognostic pentru viața 
bolnavului. De aceea pentru a evita sau a face cit mai rară apariţia 
unor erori regretabile diagnosticul de neurastenie trebuie pus cu foarte 
multă atenţie si numai după o examinare minuțioasă si completă a 
stării somatice, neurologice si psihice a pacientului. Acest diagnostic 
trebuie să fie confirmat de specialistul psihiatru sau de neuropsihiatru 
în cel mai scurt timp posibil, pentru orientarea judicioasă a tratamentului 
pentru a evita pierderea de timp prin efectuarea unor tratamente care 
vizează in mod eronat nu boala psihică, ci răsunetul ei somatic. 
Controalele periodice trebuie să fie bazate si ele nu pe rememo- 
rarea simptomatologiei anterioare, ci pe fenomenologia psihică prezentă, 
pe examenul neurologic atent şi pe verificarea stării de sănătate soma- 
tică mai ales atunci cînd evoluţia arată o exacerbare a acestora. 
Diagnosticul diferenţial cu bolile somatice generale. În efectuarea 
diagnosticului diferenţial se impune a fi avute în vedere în primul rind 
sindroamele neurastenice din bolile somatice (infecțioase, toxice, trau- 
matice etc.), sindroamele neurastenice de debut al unor boli organice 
cerebrale și a unor boli neurologice. 
1. Bolile infecțioase și unele boli somatice. Sindromul neurastenic 
se intilneste frecvent în bolile infecțioase acute cum sint gripa, hepa- 
tita epidemică, febra tifoidă sau în cele cu evoluţie mai prelungită cum 
sînt reumatismul, tuberculoza pulmonară, pneumonia etc. 3 
Diagnosticul diferenţial în aceste cazuri se face pe principiile gene: 
rale ale diferentierii sindromului neurastenic cu determinism psihogen 
punindu-se accent pe datele anamnestice, pe studiul stării prezente, pe 
stabilirea legăturii dintre apariţia fenomenologiei astenice în funcţie 
de evoluţia bolii infecțioase, de natura şi evoluţia febrei, pe existența 
unor tulburări caracteristice unei infecţii sau alteia și în sfirșit pe datele 
de laborator. De asemenea, trebuie avut în vedere întreaga evoluţie a 
bolii de bază atunci cînd se evidențiază un sindrom neurastenic de con- 
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valescenţă. În cazurile in care în apariția şi evoluţia acestuia intervin 
factori psihogeni, iar simptomatologia emoţională capătă aspectul unei 
reacţii nevrotice (convalescenfa sau consecințele persistente astenizante 
ale bolii constituind grupa factorilor favorizanţi), diagnosticul de neur- 
astenie se impune. 

În diagnosticul diferenţial al neurasteniei trebuie avute în vedere 
o serie de boli somatice cum ar fi sinuzitele, ptozele viscerale, ptozele 
genitale la femei. C. Parhon-Ștefănescu citind pe Maurice de Fleury 
subliniază pe bună dreptate că adesea apendicita, ulcerul de stomac 
sau de duoden, bolile genitale feminine (fibroamele uterine, hemora- 
giile abundente) sint acompaniate de sindroame neurasteniforme, evo- 
Jutta şi remiterea lor este însă in funcţie de ameliorarea sau remiterea 
bolii de bazá. 

Dintre afecțiunile așa-zise psiho-somatice trebuie avute in vedere 
in special boala hipertensivă în care sindromul astenic este aproape 
permanent întilnit în stadiul neurogen, iar în stadiul I/II si II/III aco- 
perá perioadele lungi cuprinse între fenomenele paroxistice, cit si după 
sindroamele afective (v. maladia hipertensivă). 

2. Sindroamele neurasteniforme din bolile endocrine. În acest dome- 
niu, C. Parhon-Ștefănescu aminteşte că astenia, apatia și slăbirea 
potenţei sexuale (elemente întilnite si în neurastenie) pot fi puse in evi- 
denţă si in acromegalie. Apatia, somnolenfa, deprimarea alternind cu 
perioade de iritabilitate si irascibilitate intilnite in boala Cushing pot 
aminti de asemenea de simptomatologia neunasteniei. 

Tulburările secreției tiroidiene atit cele de hiperfuncţie (iritabili- 
tate, irascibilitate, labilitate emoţională, insomnie etc.) cit si cele hipo- . 
tiroidiene (labilitatea atenţiei, scăderea memoriei, cefaleea, somnolenta 
diurnă cu neliniște nocturnă) trebuie diferenţiate de neurastenie. Hipo- 
paratiroidismul determină pe plan psihic o serie de tulburări astenice 
însoţite de paroxisme anxioase și de o suită de senzaţii neplăcute de 
factură cenestopată. Sindromul neurastenic apare frecvent în Basedow 
(astenie marcată, senzaţie de oboseală permanentă, apatie) cit si in 
cadrul unor forme morbide de climax sau andropauză. Criteriile după 
care se poate face diferenţierea între sindromul astenic din cadrul endo- 
crinopatiilor si neurastenie sint cele generale (originea psihogenă, trăi- 
rile emotionale inteligibil legate de cauza îmbolnăvirii etc), Aci trebuie 
ținut cont de faptul că tulburările endocrino-metabolice pot fi intilnite şi 
in neurastenie. In general însă tulburările endocrine sint secundare, de 
obicei tratamentele de substituție nu dau rezultate, din contra adminis- 
trarea lor în perioadele de excitabilitate sau iritabilitate a neurasteniei — 
pot să exacerbeze simptomatologia. Spre deosebire de neurastenie, tulbu- 
rările astenice din endocrinopatii cedează si în orice caz au o evoluţie 
legată de ameliorarea tabloului bolii de bază în urma instituirii trata- 
mentului de substituție. 

În afară de aceste elemente, aspectul exterior, semnele somatice ale 
diverselor forme de er.docrinopatii, vîrsta bolnavilor, aspectele de labo- 


rator pot întregi posibilităţile de diferenţiere. 
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3. In bolile cu substrat organic si in bolile neurologice sindromul 
astenic poate fi întîlnit mai ales in perioadele de debut ale acestora. 
Sindromul neurasteniform este frecvent întilnit în perioada de debut 
a arteriosclerozei cerebrale uneori cu mult înaintea decelării unor feno- 
mene humorale neurologice și psihice (de deteriorare) pe baza cărora se 
poate stabili diagnosticul de certitudine. În ceea ce privește perioada de 
stare se subliniază că examenul atent al aparatului cardio-vascular, evi- 
. denţierea hipertensiunii arteriale (mai rar a hipotensiunii cu creşterea 
` minimei), edemelor maleolare, hipertrofia ventriculará stingă, particula- 


_rităţile fundului de ochi, ale reoencefalogramei si ale sindromului 


. humoral sint tot atitea elemente care pot întregi suita elementelor 
necesare de diagnostic diferenţial. 

d Fenomenologia neurastenică se intilneste de regulă si în perioadele 
următoare traumatismelor cranio-cerebrale, meningitelor și meningoen- 
. cefalitelor. În aceste cazuri noi considerăm de fapt că este vorba de un 
sindrom ,cerebrastenic", uneori dublat de sindromul encefalopatic. În 
orice caz cerebrastenia se caracterizează printr-o mai mare stabilitate 
a elementelor bazale astenice (cefalee continuă și mult mai intensă, labi- 
litate marcată M cre insomnie rebelă, tulburări mari si persistente 
neurovegetative). În prezenţa encefalopatiei apar aspectele psihice 
caracteristice (bradilalia, bradichinezia), fenomenele de focar de obicei 
evidenţiabile bioelectric si prin examinarea neurologică atentă (v. si 
capitolele respective). 

Dintre celelalte boli neurologice trebuie avută in vedere scleroza in 
plăci care poate debuta sub acompaniamentul unui sindrom astenic 
(A. Kreindler). Cefaleea, durerile în regiunea cervicală, ameţelile si 
iritabilitatea se intilnesc in encefalita epidemicá în perioada de debut. 
Apariţia semnelor neurologice (somnolenta mult mai accentuată, para- 
liziile oculare) transeazá diagnosticul. In tumorile cerebrale de asemenea 
fenomenologia neurastenicá poate îmbrăca aspecte deosebit de com- 
plexe (labilitate emoţională, cefalee, amețeli, tulburarea ritmului somn- 
veghe, labilitatea atenţiei, scăderea memoriei, scăderea capacității de 
muncă etc). Prin persistenta lor, aceste tulburări capătă insă aspect 
cerebrastenic, starea de epuizare este mult mai intensă și de obicei cu 
oscilaţii rapide. Astfel la începutul unei discuţii, pacientul prin răspun- 
surile pe care le dă pare vioi avind şi o capacitate bună de concentrare. 
După un interval scurt de timp (uneori după citeva minute) răspunsurile 
devin din ce în ce mai greoaie, capacitatea de concentrare a atenţiei 
diminuă rapid, capacitatea de gindire scade, răspunsurile sint incom- 
plete si uneori imposibile, desi se poate decela dorința bolnavului de a 
răspunde. Apariţia unor semne neurologice de focar, a focarelor bioelec- 
trice, c"esterea în intensitate a fenomenelor de tensiune intracraniana 
(cefalei atroce cu greturi si vărsături, staza papilară, scotoame, hemi- 
anopsii etc.) duc la concluzia unei tumori cerebrale (v. cap. Tulbură- 
rile psihice în bolile neurologice). 

Diagnosticul neurasteniei include și diferenţierea ei de nevralgiile 
de nerv Arnold (H. Baruk), afecțiunile de coloană cervicală si lombo- 
sacrată. 
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4. Din grupa afecțiunilor psihice cu etiologia cunoscută toxică sau 
infecțioasă probleme de diagnostic diferenţial pun în special toxicoma- 
niile, alcoolismul cronic, paralizia generală progresivă etc. 

a) In tozicomanii și alcoolism datele anamnestice, ingestie de toxic, 
dependenţă, fenomene de carentá la întrerupere, structura dominant 
psihopatoidă a caracterului, unele semne particulare somatice (cicatri- 
cele la morfinomani, tremorul, hipersudorafia, leziunile hepatice la alco- 
olici, cit si unele probe de laborator care evidenţiază impregnaţia toxică) 
lămuresc diagnosticul. 

În cazul P.G.P.-ului care asociază în special la debut o simptoma- 
tologie astenică cu semnele neurologice şi psihice (Argyll-Robertson, 
dizartria, tulburările de scris cit si cele de memorie și atenție mult mai 
accentuate si anamneza care evidențiază infecția lueticá si in special 
examenele de laborator (LCR, RBW, testul de fixare a treponemei etc.) 
duc usor la stabilirea diagnosticului. 

b) Probleme de diagnostic diferenţial pun de asemenea afecțiunile 
psihice procesuale cu etiologie dominant endogená in esență necunoscută 
cum sint schizofrenia în perioada de debut si în aceeași fază mania si 
depresia. Astfel una dintre modalităţile frecvente ale debutului schizo- 
freniei este legată de fenomenologia neurastenică, de debutul neuraste- 
niform. Uneori diferențierea este destul de dificilă mai ales atunci cînd 
afecțiunea procesuală succede unor traume psihice destul de evidente. 
Evoluţia bolii si in special ştergerea sau atenuarea tulburărilor emo- 
Qionale legate în mod inteligibil de complexul traumatizant cit si apa- 
ritia fenomenelor particulare de disociere a psihicului tranșează diagnos- 
ticul (v. schizofrenia). 

Legate de posibilităţile evolutive către o schizofrenie sint sindroa- 
mele astenice care preced sau urmează psihozelor de maternitate (post- 
abortum, postpartum sau de lactatie). 

Se cunoaște de asemenea cá perioadei premergătoare instalării 
fazelor maniacale sau depresive din PMD le sint particulare tulbură- 
rile de tip neurastenic (labilitate emoţională, insomnie, inapetentá, scá- 
deren capacității de muncă). De obicei tot aspectele de reacţie psiho- 
genă ale neurasteniei cit si fenomenologia maniacală sau depresivă de 
intensitate psihotică sînt elementele care duc la diagnostic. 


Probleme mai dificile de diagnostic diferenţial pun in special neur- . 
asteniile hiperstenicilor, unde manifestárile euforice. logoreea nevroticá, 
neliniștea motorie amintesc unele forme hipomaniacale ale psihozelor 
afective. Dificultáti de diferentiere pot crea de asemenea forma depre- 
sivă si anxioasá a neurasteniei. În aceste cazuri urmărirea evoluţiei bolii 
si particularitátile nevrotice descrise mai sus (persistenta si dominanţa 
sindromului bazal neurastenic, instabilitatea sau lipsa multora dintre 
particularitátile hipomaniei) sint specifice neurasteniei. În ceea ce pri- 
veste neurastenia depresivá, de cele mai multe ori ea apare in stadiul 
al doilea, deci după o perioadă mai lungă de evoluţie a fenomenologiei 
particulare neurastenice, în timp ce în depresiile dominant endogene 
depresia se instalează destul de repede după apariţia semnelor astenice 
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de cele mai multe ori fără o legătură certă cu anumite evenimente 
psihogene (efort susținut, traume psihice, situaţii conflictuale). 

Diferentierea de depresia reactivă psihotică are o importanţă prin- 
cipială sub aspectul intensității și atitudinii de supraveghere a bolna- 
vului. De obicei diferenţierea se face pe baza tipului de debut care în 
cazul depresiei urmează imediat sau la un interval scurt de timp după 
șocul emotional, simptomatologia astenică fiind de obicei secundară 
fenomenelor depresive dominante. Prezenţa unor factori psihogeni în 
„debutul melancoliei de involutie care poate să fie (in formele cu debut 
- insidios) precedată de fenomenologia neurastenicá impune uneori dife- 
rentierea neurasteniei cu debut la virsta respectivă si de melancolia de 
.involutie. De obicei în aceste situaţii evoluţia bolii si apariţia fenome- 
. nelor caracteristice melancoliei de involuţie ajută la stabilirea diagnos- 
ticului. 


- Cele mai dificile probleme de diagnostic diferenţial le pune neuras- 
tenia apărută în copilărie cind ia mai frecvent aspectul unei dezvoltări 
caracteriopatice psihogene. Diferenţierea acesteia de dezvoltările psihice 
dizarmonice (psihopatice de tip astenic in special) este destul de dificilă. 
Totuşi caracterul dominant psihogen, apariţia simptomatologiei in con- 
diţii traumatizante avînd cel puţin la început aspectul unei reacții neur- 
astenice, cît si faptul că tulburările de caracter (asa cum subliniază 
V. V. Kovalev) nu ating de obicei intensitatea celor psihopatice, bolnavii 
pástrind totuși câpacitatea unor relaţii in general bune cu mediul 
ambiant, reversibilitatea lor posibilă sau atenuarea evidentă prin scoa- 
terea din mediul cronic traumatizant, cit şi revenirea aproape totală a 
capacităţilor de muncă şi adaptare socială (Suhareva) pot constitui cri- 
terii de diferenţiere. 

In ceea ce priveşte diferenţierea .neurasteniei de celelalte nevroze, 
el s-a conturat din descrierea afecțiunii si a fenomenologiei dominante 
cuprinse în nucleul sindromului astenic (neurastenic). Amintim doar 
posibilitatea intricării fenomenelor semiologice, cit si conturarea mai 
netă a unor sindroame particulare celorlalte nevroze (isterice, fobice, 
hipocondrice). Toate acestea însă rămin dominate si grupate în jurul 
pepe astenic care a caracterizat luni si uneori ani evoluția afec- 
tiunii. 


PROFILAXIA ȘI TRATAMENTUL NEURASTENIEI 


Profilaxia primară a neurasteniei este strins legată de complexul 
de măsuri de psihoigienă capabile să asigure sănătatea mintală în ge- 
neral și prevenirea nevrozelor în special. Înlăturarea sau diminuarea 
noxelor profesionale, combaterea suprasolicitării, surmenajului, depis- 
tarea din timp a stadiului de epuizare cu întreruperea activităţii si adop- 
tarea unor măsuri capabile să refacă ritmul somn-veghe si să domine 
anxietatea caracteristică pot să împiedice instalarea neurasteniei, să re- 
facă după o perioadă relativ scurtă de timp întreaga capacitate de 
muncă mult. diminuată încă din stadiul de epuizare premergător ne- 
vrozei. De asemenea depistarea factorilor de risc legati de aspectele par- 
ticulare de dezvoltare (imaturitatea, bolile somatice repetate) de rela- 
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tille conflictuale intrafamiliale, de noxe profesionale, de activitate mo- 
notonă sau cu o ritmicitate defectuoasă, in salturi sint tot atitea ele- 
mente care fiind atenuate sau înlăturate ar duce la scăderea simtitoare ` 
a îmbolnăvirilor prin nevroze în general şi prin neurastenie în special. 
Faţă de neurastenia declarată se impune în primul rind diminuarea . 
sarcinilor profesionale, eventual întreruperea activităţii si scoaterea bol- - 
navului din mediul traumatizant. . 

Este unanim recunoscut cá succesul terapeutic este proportional 
cu precocitatea depistárii bolii si cu instituirea de la inceput al unui 
tratament in cunostintá de cauzá. Acest lucru este cu atit mai impor- 
tant in neurastenie, afecţiune în care atit debutul cit si faza inci- 
pientă au caracter net psihogen, simptomatologia fiind categoric domi- 
nată de trăirile emoţionale inteligibil legate de factorii patogeni. Avind 
în vedere unele aspecte particulare ale debutului in neurastenia cu ` 
fenomene marcate de epuizare se impune întreruperea necondiționată 
a activităţii, iar în cea cu fenomene dominant reactive la situaţii intense 
traumatizante în familie sau la locul de muncă, scoaterea din mediu. 

În primele cazuri tratamentul se poate face atit în condiţii sana- ` 
toriale sau la domiciliu, în cea de-a doua se recomandă tratamentul 
psihoterapeutic si medicamentos în stationarul de nevroze sau in sana- 
toriile de profil. Pentru o cît mai bună eficiență terapeutică este impe- 
rios necesar să se lichideze aminările, tergiversările si in același timp 
efectuarea unor tratamente neadecvate de către medicii care nu au 
pregătirea necesară în domeniul psihiatriei sau cel puţin experiența 
minimă în diagnosticul si tratamentul nevrozelor. | 

Trebuie lichidate cu desávirsire acele situaţii in care neurastenicul | 
ajunge la medicul de specialitate după luni de peregrinări si concedii 
medicale acordate de nespecialisti, iar psihiatrii nu trebue să facă eco- 
nomie la zilele de incapacitate temporară de munch în perioada de | 
eficiență maximă a tratamentului coeherent în condiţii de repaus în 
staționar, sanatoriu sau ambulatoriu. Numai aşa se vor putea face eco- 
nomii reale si de capacităţi şi de zile de incapacitate temporară de muncă ` 
şi de pensionári care ar trebui să fie în cazul neurasteniei raritáti excep- 
tionale. După părerea noastră ameliorarea sau remiterea fenomenologiei - 
neurasteniei nu este si nu poate fi eficientă dacă nu este dublată de ` 
grija consolidării stării de sănătate prin tratamente de întreţinere ambu- ` 
latorii cu controalele periodice necesare (la o sáptáminá de la ieşirea din. 
sanatoriu sau din spital, la două sáptámini în următoarele trei luni, la o 
lună în primul an si din 3 în 3 luni pînă la 2—3 ani). 

În ceea ce priveşte tratamentul medicamentos se impune in primul 
rînd diminuarea stării de iritabilitate, a trăirilor emoționale intense, 
principal anxietatea si perturbarea ritmului somn-veghe inclusiv in- 
somnia. Pentru aceasta (vezi „Principii generale terapeutice“) se impune 
administrarea rațională de preparate cu acţiune sedativă, anxiolitică şi 
după caz soporifice. Printre acestea recomandăm sărurile de brom (bro- 
murile de calciu, sodiu, amoniu, Bromosedinul), combinaţiile dintre bro- 
muri, barbiturice și substanțele sedative de origine vegetală (nervocal- 
mul, Pasinalul. Extraveralul, Distonocalmul) sau cu acţiune sedativă si 


soporifică (fără efecte secundare de disconfort la trezire) cum sint ciclo- 
barbitalul, amitalul sodic (Dormital sau soluţie 2. 30% pe cale bucală, 
mixtură Krasnuskin) glutetimida (Doridâne, Noxyron) si cloralhidrat. 
Se indică de asemenea tranchilizantele minore hidroxizina, derivați pro- 
calmadiolici (Meprobamat), diazepinici (clordiazepoxidul-Napoton, diaze- 
pam, oxazepam, Tranxène, Mogadon sau Radedorm etc), cit si neurolep- 
ticele cu efect mai mare sedativ si hipnotic prin anxiolizá (tioridazin, 
levomepromazina, clordelazin, dixirazina etc.) sau substanțe cu efect 
antihistaminic dar in acelasi timp si hipnotic de tipul romerganului, 


` "multerganului etc. 


Utilizarea psihotonelor de alt gen decit a celor de tip metabolizant 


"după noi este îndoielnică si uneori are efect negativ înaintea asigurării 


sedării si a somnului cit de cit odihnitor. De asemenea indicatia unor 
preparate cu efect antidepresiv este în funcţie de nota reactivă care cu- 
prinde sau nu elemente de deprimare. În cazurile de neurastenie care 
evoluează de la început cu cefalee intensă sint indicate preparatele an- 
talgice (inclusiv neuroleptice incisive ca Emetiralul, sau ortotimizante ca 
Antideprinul). In neurastenia cenestopatá, tratamentul medicamentos 
complex poate cuprinde alături de sedative si hipnotice, tranchilizante 
difenil metanice-hidroxizina, ganglioblocatoare (clordiazepoxid, diaze- 
pam, Tnanxene, Nobrium), tranchilizante dibenzo-hiciclo-ootadiene (Taci- 
tine), neuroleptice sedative (tioridazina, dixirazina, Truxal), iar dintre 
cele incisive haloperidolul, _triflucwometilperazina (Sitelazin), trifluoro- 
metilperfenazina (flufenazina sau Lyogen, Moditen), flupertixol (Fluanxol) 
în doze mici calculate, de asa manieră încît efectele lor adverse să nu 
exacerbeze fenomenologia cenestopată în afara perioadei de adaptare la 
medicatia indicată (3—5 zile). Indicată este de asemenea psihoterapia prin 
subnaroozá barbituricá cu stimulare cu cafeiná sau amfetamină (v. Prin- 
cipii generale terapeutice), psihoterapie sugestivă, de relaxare (antrena- 
ment autogen Schultz) aplicate individual sau in grup (v. psihoterapia 
in nevroze). 

În formele anxioase sint indicate cu preponderență netă medicamen- 
tele cu efect de electie anxiolitic cum sint tranchilizantele si neurolepti- 
cele sedative bazale (in doze capabile să risipească anxietatea). În forma 
depresivă se impune un tratament complex in care medicatia antidepre- 
sivá este obligatorie (inhibitori de monoaminoxidaza. derivați imunodi- 
benzilici, derivati dibenzocicloheptadienici, cit si derivati dibenzodiaze- 
pinici si dibenzotiepinici). 

La indicaţiile terapeutice amintite pot fi adăugate substanțe psiho- 
tore metabolizante vitaminice (B, Bẹ BA. fosfobion, hidrolizate de 
creier, lecitine, piritoxina (Encephabol, Merck), mec!ofenoxat (Luci- 
dril) etc. 

Terapia medicamentoasă in nevroze trebuie: să fie dinamică, modu- 
larea dozelor cît si combinaţiile terapeutice fiind in funcţie de efectele 
clinice, toleranța individuală cît şi de metodele psihoterapeutice care 
se impun în funcţie de tabloul clinic, trăsăturile premorbide şi complexul 
patogen determinant. 


2. NEVROZA OBSESIVO-FOBICA 


Definiţie. Nevroza obsesivo-fobicá este afecțiunea psihică determi- 
natá in principal de factori psihotraumatizanti, dominant în tabloul cli- 
nic fiind sindromul obsesivo-fobic (fobiile, obsesiile si acţiunile obsesive). 

Istoric. În secolul al XIX-lea au fost descrise pe rînd de către 
Esquirol, Morel, Falret, Westphal, Benedickt și alții simptomele obsesivo- 
fobice și diferenţiate de alte tulburări. Astfel în 1866 Falret introduce în 
literatura franceză termenul de obsesie, însă abia în 1877 Westphal îi dă 
definiţia completă. În acea perioadă ele au fost privite ca tulburări psi- 
hice izolate, ca „monomanii“, care atunci cînd surveneau pe un fond 
psihic în general nealterat, erau socotite simptome ale nebuniei lucide 
„folie lucide", sau ca reprezentind nucleul unei psihoze denumite „„psi- 
hoza ideoobsesiva". Aceste noţiuni destul de vagi si imprecis conturate 
erau interpretate de adepţii școlii lui Magnan ca semne de degenerare de 
origine constituţională. 

La inceputul secolului al XX-lea P. Janet grupează simptomatologia 
psihică propunindu-si să delimiteze o nouă formă clinică de nevroză, 
pe care o denumeşte „psihastenie“, si pe care o desprinde din cadrul 
larg al neurasteniei. 

Desi el acordă simptomelor obsesivo-fobice o importanţă considera- 
bilă pune totuşi în centrul de greutate al psihasteniei, tulburările de tip 
astenic durabile considerate a fi de natură congenitală. De aceea cu toate 
că P. Janet introduce psihastenia printre nevroze, dacă ne referim la 
criteriile de definire ale psihopatiilor elaborate de către K. Schneider, 
E. Kahn, Gannușkin, el o concepe în fapt mai curind ca o psihopatie. 
Autorul vedea în nevroze, boli ale evoluţiei funcţiilor psihologice deter- 
minate de perturbări ale organogenezei. Cu toate că susținea o teorie 
constituţionalistă, influențată de același curent patogenic dominant, po- 
menit mai sus (teoria degenerescentelor), P. Janet a admis și posibilitatea 
existenţei psihasteniei cistigate, la un număr redus de bolnavi, „obse- 
datii accidental“, pe care o lega de prezența unor boli fizice grave sau 
a unor importante „bulversări morale“. 

Sint recunoscute contribuţiile lui Regis şi Pitres (1923), care au in- 
sistat mult asupra fobiilor „accidentale“ apărute în timpul vieţii sub 
influenţa unor emoţii negative în stări fiziologice deosebite ale organis- . 
mului, in condiții de oboseală, surmenaj, în prezența sau după diverse 
boli somatice. 1 

Prezenţa fobiilor si a obsesiilor într-un număr mare de afectiuni 
psihice, tendința acestora adesea la o evoluţie trenantă, posibilitatea ^ 
evoluţiei psihotice, si particularităţile terenului, au dat naștere la nu- ` 
meroase controverse si ipoteze. : | 

Un aspect important cáruia i s-a acordat o mare atenţie este acela 
al contribuţiei terenului în patogeneza nevrozei obsesionale. Edificarea 
conceptului de psihastenie a atras atenţia asupra fragilităţii sistemului 
nervos, cu caracter constituţional, a eredității. Școala germană începind 
cu Donath, a creat conceptul de personalitate „anankastă“, iar Freud și 
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fost foarte dificilă şi in acest sens sint de menționat eforturile 
etători ca Henderson si Gillepsie, S. Freud, Slucevskii, Ozeret- 

Ghiliarovski, Binder, C. Belciugáteanu, Schultz-Hencke etc. 

Ghiliarovski arată cá la obsesiile pe fond psihastenic esentialul 

de structura psihicá pe care apar, in timp ce in ,nevroza obse- 

punctul de plecare il constituie tráirea afectivá intensá care tul- 
sfásurarea obisnuitá a reprezentárilor in centrul cárora se situea- 

legate de un traumatism psihic“ (Psihiatria, 1959, p. 428). 

edificarea acestor concepte, au avut o importanță deosebită o 

ie de lucrări clinice și catamnestice, cum ar fi cele ale lui Lapite, 

i, Kringlen, Lo, Rosenberg, Ingram, care au avut drept parame- 

studiat alături de J premorbidă, factorii psihotnau- 

ți, definirea momentului maturativ-biologic, de vîrstă si evolu- 

. Fundamentate pe observații efectuate pe un mare număr de 
„ele au permis să se scoată în evidență importanța factorilor psi- 

i, determinanti, dar si a anumitor perioade de fragilitate biopsiho- 

cum ar fi pubertatea, climacteriul, sarcina incluse în grupa facto- 

r favorizanti ai nevrozei obsesivo-fobice. 

- Un alt subiect controversat a fost acela al unităţii nozologice a aces- 

forme de nevroză. S. Freud a fost primul care a diferențiat 3 entităţi 
“distincte: nevroza anxioasá, fobică si obsesională, încercînd să 
menteze mecanisme etiopatogenice întrucitva diferite. Multi din- 
ori ca R. Bing, Gendrot si Racamier, Noyes, H. Ey, L. Michaux 
ferat să menţină această clasificare, în schimb W. Mayer-Gross, 
Popov, Kerbikov, Ghiliarovski și dintre autorii români V. Predescu 
Belciugáteanu consideră cá nu se pot face distincţii nete intre aceste 
e clinice şi cu atît mai mult nu poate fi vorba de entități nozologice 
. Astfel realitatea clinică cît si numeroase studii psihopatologice 
în evidență că deşi la un moment dat poate exista pe primul 
numai unul din simptomele amintite sau altele înrudite ca anxieta- 
hipocondria de cele mai multe ori în evoluţia ulterioară tabloul 
se completează cu celelalte manifestări, simptomele pot fi înlo- 
unul prin altul fără ca trăsătura dominantă care le uneşte să dis- 
sau să se modifice. Aceasta este dată de elementul obsesional, de 
parazitar, de intruziune, prin care fenomenele patologice, fri- 
ideile, tendinţele, anxietatea se impun conștiinței și lupta pe care 
lnavul o duce să le înlăture din centrul preocupărilor sale. 

Aspecte epidemiologice. Nevroza obsesivo-fobicá se intilneste la nu- 

din bolnavii spitalizaţi, in schimb ambulatoriu este mult mai 

Formele obsesionâle ar reprezenta 2,1—39/, din cazuri iar cele 

si fobice între 3—9/, din bolnavii consultaţi după W. Bráuti- 

era şi Coleman, Agras, Marks. 

ptomatologie. De obicei boala începe devreme între 15—40 de 

perioada cea mai activă a existenţei umane, majoritatea cazurilor 


951 


————— 
—— — RR 


apărind pină la virsta de 25 de ani. In 2/3 din cazuri apare brusc, astfel — 
că debutul poate fi marcat cu precizie. Numai în 1/3 din cazuri începe 
mai lent, insidios, îndeosebi în copilărie și adolescenţă, simptomele fiind i 
semnalate de bolnav abia după ani de evoluţie, în momentul in care 
acestea au devenit de nesuportat. 

În formele acute există o perioadă prodromală, de durată varia 
în care se conturează unele simptome ; astfel Friedmann (1914) semnala 
constituirea unui sindrom perseverativ cu tendința la aderentá față de 
anumite impresii sau idei, alţi autori au menţionat existența unei anxie- 
DU particulare „pruriginoase“, semiconstiente sau a unor descărcări 
afective disproportionate însoţite de astenie. 

În aceste cazuri apariţia bolii este precedată de o serie de eveni- 
mente, experienţe sau întîmplări care tulbură echilibrul vieţii psihice 
atingind zonele esenţiale ale existenței cum ar fi moartea, dragostea, ura, 
sexualitatea. De cele mai multe ori bolnavul este confruntat cu expe- 
rienţe care creează insecuritate iar nestatornicia vieţii este pe 
foarte traumatizant, îndeosebi cind se află singur departe de rude sau 
prieteni, în faţa unui accident, a morții unei rude, catastrofelor naturale, 
ete. De multe ori acest sentiment isi are rădăcina directă într-o criză 
vegetativă, declanșată, îndeosebi la femei, de o situaţie subiectivă de 
insecuritate. 

În fapt uneori experiența actuală, declansatoare poate să fie minoră, 
dar se înscrie ca ultima dintr-un sir de traumatisme psihice. Pot fi de- — 
clansatoare înăspriri critice ale relaţiilor dintre părinţi si copii, situaţiile 
care trezesc impulsiuni sexuale, agresive şi sentimente de vinovăţie cu | 
elemente de ambivalenţă. 


Boala poate să înceapă prin numeroase simptome care pot fi clasi- - 
ficate in trei grupe principale : obsesii ideative, tendinte si acțiuni obse- — 
sive si frici obsesive sau fobii. Toate aceste manifestüri au citeva carac- 
tere comune si anume : 


Bolnavii le percep ca fenomene neplácute, parazitare care se impun 
conștiinței cu deosebită intensitate si împiedică desfășurarea liberă a 
fluxului ideativ. Bolnavii se simt asediați (obsidio-asediu), asaltati si 
încearcă să lupte cu ele, să le înlăture din cimpul conştiinţei şi al pre- 
ocupărilor, o luptă continuă, epuizantă, care rămine însă fără rezultat si 
creează bolnavilor o stare de neliniște, cu privire la sănătatea lor mintală, 
o teamă de a nu-și pierde mintea si controlul. Totuşi ei percep aceste 
fenomene patologice, ca fiind produse ale gîndirii proprii şi nu ca im- 
puse din afară, spre deosebire de manifestările asemănătoare din schi- - 
zoirenie. M 


O altă caracteristică fundamentală este existenţa criticii faţă de tul- . 
burările respective, înțelegerea naturii lor patologice si de cele mai multe 
ori rușinea, jena faţă de cei din jur, ceea ce face ca ele să fie împărtășite ` 
cu mare greutate altor persoane. Chiar atunci cînd apar impulsiuni peri- 
culoase bolnavul și le stăpinește întotdeauna și se poate spune cá prac- 
tic nevroticii obsesionali nu sávirsesc niciodată vreun act periculos, spre 
deosebire sau chiar in contrast cu psihopatii impulsivi, cu bolnavii schi- 
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zofreni, alcoolici, depresivi sau cu stări halucinatorii delirante. În acest 
scop ei îşi iau adesea diverse măsuri de apărare si precauţie. 

Obsesiile ideative sint caracterizate prin apariţia sau  persistenta 
anumitor cuvinte, fraze sau conținuturi de gîndire cu caracter obsesiv, 
de obicei cu aspect neplăcut. Deși ideile obsesionale sint foarte variate, 
la fiecare bolnav ele se grupează de obicei în jurul unei teme dominante. 

Ele pot să ia forma unor amintiri obsesive intilnite si la multi 
oameni normali aflaţi în stări de mare oboseală. De exemplu, o frază 
auzită, un cuvint, un fragment muzical se fixează în memorie și apoi 
amintirea respectivă revine în gindire, capătă un caracter persistent și 
cu toate eforturile persoanei respective ea nu mai poate fi înlăturată 
"timp de ore sau chiar zile întregi, atenţia nemaiputind fi atrasă de alte 
"preocupări. De cele mai multe ori amintirile obsesive au un conţinut 
neplăcut, ceea ce face ca trăirile bolnavului să fie chinuitoare și nu 
rareori penibile. 
` [Ideile obsesive îmbracă forme diverse: unele au caracterul unor 
ruminaţii, a unor filozofüri prelungite la nesfirsit, contradictorii (argu- 
[iile obsesive) asupra a numeroase probleme, metafizice, formale, fără 
vreo importanță reală pentru bolnav. Astfel, un bolnav descris de 
E. A. Popov era complet absorbit de întrebarea de ce omul are două 
miini si nu trei şi dacă ar fi avut-o pe cea de-a treia unde ar fi trebuit 
să fie situată, în dreapta, în stinga sau median? Ei pot fi frámintati 
de întrebări ca de exemplu: cine a creat divinitatea, diavolii, de ce 
trebuie să moară omul, de ce se scurge timpul etc. Alteori apar pre- 
ocupări legate de cuvinte sau cifre. Există o tendință accentuată către 
scrupule, cu autoanaliza minuțioasă a faptelor proprii pe care le reca- 
pitulează adesea seara înainte de culcare, judecindu-le sever din punct 
de vedere etic. Totodată ei nu mai reuşesc să înlăture din minte pe 
cele considerate greșite sau nepotrivite. 

Indoielile obsesive constituie un alt aspect care tinde să cuprindă 
întreaga viaţă a bolnavului în acest sens fiind caracteristică nesiguranța 
referitoare la acţiunile proprii. Astfel bolnavul devine preocupat, neli- 
niştit, nesigur, intrebindu-se dacă a efectuat sau nu o serie de acte obis- 
nuite semiautomatizate cum ar fi închiderea uşii, a aragazului, lipirea 
timbrelor pe o scrisoare. Desi, de cele mai multe ori isi amintește cá 
a efectuat operatiunea respectivá, pacientul se simte constrins sá o veri- 
fice odatá sau de mai multe ori. Astfel se intoarce din drum, incearcá 
incuietoarea in mod repetat, piná cind treptat incepe sá se convingá 
că totul este in ordine. În legătură cu aceasta unii autori vorbeau de 
„mania verificărilor“. 

Alteori ideile obsesive capătă un conţinut inacceptabil, neplăcut, 
supărător, dezgustător sau chiar creează indignare. Cel mai adesea sint 
ginduri de a răni pe cineva, rude, copii sau chiar pe sine însuși, de a 
produce accidente, unele idei neplăcute, agresive, imorale, injurioase cu 
conţinut sexual sau religios. Întrucit ele sint în profundă: discordanță 
sau chiar opuse convingerilor obișnuite ale bolnavului ele au fost 
numite obsesii de contrast. De exemplu, fiului care isi iubește si-si res- 
pectă părinţii îi vine ideea de a-i injuria, de a-i insulta, habotnicului îi 
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vine ideea de a adresa diferite injurii divinității etc. Citeodatá bolna- 
vului îi apar reprezentări obsedante, pînă la imagini eidetice cu conținut 
contrastant, astfel H. Ey citează cazul unei paciente credincioase si 
rezervate care își reprezenta scene pornografice din care nu lipseau 
nici preoţii, mai ales în plină stare de confesiune. n 

De multe ori obsesiile de contrast apar brusc, brutal si pot fi inso- 
fite de impulsiunea de a efectua imediat acțiunea gîndită si in aceste 
cazuri se vorbește de tendințe obsesive. ] 

Tendinţele si acțiunile obsesive. În această categorie sint incluse 
unele simptome cu conţinut si semnificaţie diferită. Pe primul plan se 
situează tendinţele obsesive. O parte din ele reprezintă impulsiuni către 
acte periculoase, vătămătoare, lipsite de orice rațiune. Ele sint legate 
de ideile obsesive de contrast, dar spre deosebire de acestea sint carac- 
terizate printr-o puternică pulsiune către acţiune, fapt care trezeşte o 
adevărată stare de panică din partea bolnavului. Starea de teamă de a 
nu comite actul impulsional se numește compulsiune. Compulsiunea 
este deci teama de a nu realiza o impulsiune. Aceasta este declanșată 
de obicei de reprezentarea mintală a îndeplinirii pulsiunii respective 
și duce către adoptarea de măsuri de apărare cu părăsirea locului sau 
evitarea circumstanțelor favorizante pentru actul periculos. Unor bol- 
navi le apare de exemplu dorința să lovească peste față un trecător 
oarecare, să-i vorbească urit, să-l injurieze, să scoată ochii vecinului sau 
Si rude apropiate, să arunce de la etaj un obiect greu in capul trecá- 
torilor. 


Alte impulsiuni au un caracter suicidal si se manifestá cind bol- 
navul se află în fața unei prăpăstii, pe o înălţime, la balcon sau la 
fereastră ; atunci îi apare ideea de a sări in gol însoțită de compulsiunea - 
respectivă. Coborind de la etaj, fenomenele legate de potentialitatea 
comiterii actului si anxietatea trăirii compulsionale, dispar. 

Citeodată deşi actul compulsiv nu este efectuat, bolnavul face totuși 
o schiță simbolică de gest care ar fi echivalentul -impulsiunii infrinate; 
astfel in loc de gestul de lovire, atinge sau chiar mîngiie persoana sau 
obiectul respectiv, Repetăm că bolnavii cu nevroză obsesivo-fobică nu 
transformă niciodată aceste tendințe in acte infracţionale iar atunci ` 
cînd ele totuși se produc, trebuie pusă problema dacă ei nu au depășit ` 
graniţele intensității nevrotice. d 

Alte tendințe obsesive deși inofensive sint neplăcute pentru că sint 
absurde, și uneori chiar ridicole, iar bolnavii, spre deosebire de cei 
cu compulsiuni se simt constrinsi, siliți să le execute, intrucit neexecu- 
tarea lor creează adevărate stări de tensiune, de anxietate. Din contră, 
efectuarea lor duce la scăderea tensiunii anxioase si la o senzaţie de 
ușurare pentru un timp variabil. Printre asemenea tendinţe se numără 
aceea de a citi toate afişele, de pe stradă, de a număra fie paşii, fie - 
ferestrele caselor (aritmomanie), de a face totul simetric, astfel cînd se 
împiedică întimplător in mers cu piciorul sting bolnavul simte nevoia - 
să facă același lucru și cu piciorul drept. etc. Multe din ele au fost 


inglobate de unii autori printre acţiunile de apărare, menite să dea bol- 


954 


navului, aflat in stare de nelinişte și îndoială de sine, siguranța perfec- 
1iunii, a exactitudinii, simetriei si corectitudinii. 

Acţiunile obsesive au un aspect diferit. Unele din ele se produc 
împotriva voinţei subiectului. Ele pot să intre cu timpul in obisnuintá, 
- astfel unii fie că ridică, fie că lasă să coboare buza inferioară, alţii din 
timp în timp simt nevoia a-şi atinge fața cu mina, isi mingiie părul, 
ridică umărul stîng sau drept etc. Alte persoane simt nevoie să adauge 
la fiecare frază cuvintul „inseamnă“, ,infelegeti^, „zice“, „nu-i aşa“ 
"ete. Ele capătă valoare patologică atunci cînd neindeplinirea lor pro- 
voacă anxietate, domină conştiinţa bolnavului si îi distrage atenţia de 
“la preocupările utile. 
^^ Alte acțiuni obsesive avind un caracter de apărare sint reprezen- 
tate de gesturi, formule sau acțiuni menite să combată tendinţele pato- 

proprii sau să prevină producerea unor eventuale nenorociri, 

i sau ghinioane fiind legate de existența unor fobii, a indoielilor 
obsesive, a preocupărilor de simetrie, perfecţiune, purificare. Pot fi 
acţiuni simple cum ar fi gestul de a bate în lemn de trei ori sau unele 
activităţi cum ar fi spălatul (ablutomania) care apără de microbi si puri- 
fică. În unele cazuri numeroase din activităţi sint rinduite si se execută 
conform unui ritual în deosebi spălatul, aranjarea hainelor şi a obiectelor, 
mersul pe stradă si alte aspecte banale ale existenţei care devin foarte 
importante pentru bolnav, Ele sînt efectuate într-o succesiune strictă, 
adesea de un număr repetat de ori, par sau impar, alegindu-se nume- 
rele magice egiptene 3, 6, 9, 12, dar de multe ori eficienţa lor scăzind 
treptat numărul repetărilor crește ajungind uneori la 80—100 pină cînd 
bolnavul consideră că acțiunea a fost corect exeautată si se linişteşte, 
putînd să treacă la alte preocupări. 

Ritualurile care capătă o formă excesiv de rigidă capătă denumirea 
de ceremonialuri si sînt caracteristice formelor grave care pot evolua 
către psihoză. Bolnavul se simte constrins să efectueze aceste măsuri 
de apărare oricît de ridicole ar părea ele si la oricit de multe critici 
s-ar expune întrucit neefectuarea lor declanșează stări de anxietate 
extremă, în timp ce realizarea lor duce la oarecare relaxare. În alte 
cazuri bolnavul utilizează cuvinte sau formule de apărare. Astfel un 
băiat căruia îi era frică să nu fie diform (dismorfofobie) îi obliga pe 
cei care îi urau să fie sănătos, să repete imediat formula respectivă 
însă cu sens invers „să nu fii sănătos“. Apărările bolnavilor au un carac- 
ter simbolic, chiar copilăros fiind în contradicție cu nivelul cultural si 
intelectual de obicei ridicat al acestei categorii de pacienţi. După 
S. Freud, Mayer-Gross, Petrilowitsch, ei sint deosebit de superstitiosi 
si prezintă rămășițe din gindirea magică caracteristică copilăriei si a 
oamenilor cu mentalitate primitivá. Astfel bolnavul care suferá de frica 
morţii rudelor apropiate cînd iese din casă în stradă numără ferestrele 
apartamentului său de citeva ori, la citirea unei cărți, sare paginile a 
căror număr amintește de vîrsta copilului sau soției. 

Pentru a avea succes într-o problemă sau alta, unii iau un obiect 
în mînă sau un corp metalic de pe stradă, un rest de ţigară și tot 
drumul le tin în mină deoarece acestea ar putea să le preintimpine 
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insuccesul. Desi bolnavii încearcă să le ascundă, de multe ori ritualu- 
rile atrag atenţia celor din jur si adesea reprezintă primul semn de 
boală pentru familie și ambiantá. 

Fricile obsedante sau fobiile. Fobiile sint frici cu obiect bine pre- 
cizat, dar spre deosebire de frica normalá, aproape intotdeauna propor- 
tionalá cu gravitatea pericolului, ele sint reacţii intense, disproporţionate 
care se manifestă faţă de stimuli inofensivi. Ele nu pot fi explicate sau 
rationalizate, sint deasupra controlului voluntar si duc la evitarea situa- 
tiei fobice. 

În raport cu complexitatea tematicii ele au fost împărţite în panto- 
fobii, fobii difuze si monofobii concentrate asupra unui anumit stimul. În. 
cazul pantofobiilor, domină o stare de anxietate difuză, permanentă 
care însă se exacerbează prin declanșarea unor paroxisme, ce apar fără 
motiv aparent. După Ribot, pantofobia ar fi o frică de tot si nimic, cu 
fixări de moment în raport cu hazardul circumstanțelor, care trece 
vsor de la un obiect la altul. 

In fobiile sistematizate, anxietatea se fixează asupra unui anumit 
obiect, in mod durabil, se încapsulează, pierzindu-si caracterul difuz. 

Procesul fobic are o anumită tendinţă la organizare, astfel cel puţin 
la început frica cu toate manifestările ei subiective şi obiective se declan- 
şează numai la perceperea obiectului respectiv. Apoi apare o anumită ten- ` 
dință către generalizare si fobia este extinsă si include alte obiecte, fiinţe şi. 
fenomene, o adevărată categorie de stimuli care capătă aceeași valoare 
sau semnificaţie amenințătoare ca și cel iniţial față de care a fost efec- 
tuată conditionarea. Astfel von Gebsattel dădea exemplul unui bolnav 
care a făcut o fobie față de murdăria unui ciine. Aceasta s-a extins in 
curind asupra proprietarului ciinelui care ii declanșa aceeaşi stare peni- 
bilă de anxietate cu fenomene vegetative și apoi a trecut la locul unde 
hoinăresc ciinii ca în final să apară la simpla reprezentare mintală a: 
unui ciine sau a unui miros „de ciine". In faza iniţială fobia apare ca o 
anxietate situationalà dependentă de perceperea obiectului respectiv, 
ca apoi să se desprindă, să capete caracterul obsesional, parazitar, per- 
sistent, aproape continuu cu apariţia anticipării anxioase, cunoscută 
sub denumirea de fobo-fobie (frica de frică), în care trăirea lipsei de 
sens a absurdităţii emoţiei patogene este dublată de înceroarea de a se 
degaja, de a scăpa de sub influenţa ei. 

Fricile cu aspect fobic nu suferă procesul normal de obișnuire si | 
estompare, ci din contra dau impresia că sint din ce in ce mai întărite de 
contactul cu obiectul fobic. În fata acestor stări de anxietate paroxistică 
se constituie de cele mai multe ori conduite de apărare cum ar fi evi- 
tarea, găsirea unui truc sau stratageme securizante. Un prim aspect e - 
dat de către conduita de evitare, care impune limitarea importantă a 
spațiului de viață a individului, a contactelor sociale etc. Ea devine ` 


evidentă in apropierea situaţiei sau circumstanțelor in care este întîlnit ` 


obiectul fobic: astfel unii agorafobici vor evita să iasă pe stradă, iar 
claustrofobicul se va feri să intre în spaţii închise sau înguste. Această 
atitudine poate să fie mai puţin pregnantă, atunci cînd evitarea duce 
la inhibarea tendinței către anumite activități. Astfel H. Ey, J. Ajuriar 
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guerra, W. Braütigam includ printre comportamentele fobice unele 
inhibitii parţiale ca timiditatea, indecizia in relațiile cu alţii, inhibitii 
sexuale sau față de studiu, precum si inhibifii totale cu refuz de con- 
tact cu alţii și izolare. 

În multe cazuri bolnavii recurg la stratageme care le permit să 
înfrunte situaţia fobică. Ele au de multe ori un caracter simbolic, astfel 
agorafobicii desi nu pot să meargă pe jos, pe stradă, pot să conducă şi 
să se deplaseze foarte bine cu un automobil sau pe o bicicletă. Cite- 
odată sint utilizate mijloace de protecție cum ar fi compania unui om, 


"animal, a unui obiect de care devin foarte dependenţi. Efect protector 
jn aceste situații, după Marks, poate avea purtarea în mină a unui 


baston, a unui sac de sport, geamantane, ochelari de soare ete. West- 


»phal a descris cazul unui preot care putea să meargă pe stradă numai 


cînd avea umbrela deschisă deasupra capului. Conduita de apărare 
poate fi concepută să anuleze acţiunea eventuală a agentului nociv, asa 
cum sint spălatul prelungit pe miini sau pe alte părţi ale corpului, in 
fobiile de murdărie şi de microbi (mizofobie). 

După tipul de stimul declanșator fobiile sint nenumărate, pentru 
că practic orice obiect, fenomen, proces, situație, poate căpăta această 
calitate, de aceea enumerarea lor e foarte dificilă. 

După Regis fobiile se împart in 4 categorii : a) fobiile de obiecte; 
b) fobiile de locuri si oameni ; c) fobii de boală si moarte ; fobii de fiinţe. 
Această clasificare nu are mare importanţă întrucit aceste fenomene 
nu se deosebesc în ceea ce priveşte natura lor (vezi Semiologia). 

Nemairepetind gama bogată a fobiilor descrise la semiologie, amin- 
tim doar citeva aspecte clinice ale fobiilor. Printre cele legate de contac- 
tele sociale se enumeră ` teama obsesivă de a nu roși în mulţime — 
ereutofobia ; teama de a fi certat de cineva, de a fi văzut în situaţii 
deosebite (în timpul actului sexual sau în timpul masturbării) sau banale 
(teama de a mînca, a lucra, a scrie în prezența altor persoane) etc. 

Acest grup de simptome clasate de unii autori (Langfeldt) în „sen- 
zitive“ sînt îndeosebi caracteristice pentru virsta pubertará şi apar mai 
ales la bărbaţi. 

Unii autori (Marks) au încercat să reunească o parte din fobiile 
de locuri în sindromul „agorafobic“, care este cel mai frecvent grup de 
fobii întilnite în practică. In acest sindrom ar fi cuprinse aspecte ca 
anxietatea locomotorie, topofobia. sindromul depersonalizare-fobie-an- 
xietate descris de Roth (1959). Agorafobia apare după pubertate, între 
15—35 ani mai ales la femei. Debutul poate să fie brusc printr-un atac 
major de anxietate, sau ameţeală, vertij (platzschwindel), declanșat, re- 
simţit în afara casei, pe stradă si care creează o senzaţie intensă de in- 
securitate ce se repetă apoi la intervale diferite în circumstanţe asemănă- 
toare. În alte cazuri se constituie, în mod insidios, o anxietate legată de 
părăsirea casei. De cele mai multe ori bolnavii încep să evite deplasă- 
rile si rămîn din ce în ce mai mult acasă. Astfel o dată cu reconstrucția 
unor cartiere în orașul New York, în momentul demolării au fost des- 
coperite femei agorafobice, care nu ieşiseră din casă de zeci de ani si 
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care au intrat in stare de panică atunci cînd au iost lipsite de ambianța 
protectoare a apartamentului lor. În situaţiile în care deplasarea se 
impune, pacienţii utilizează strategeme securizante cum ar fi 

unui însoțitor în prezența căruia frica diminuă. Această fobie tinde să 
fie stabilă, dar în jurul simptomului central, pot să apară si alte fobii 
pe un fond mai mult sau mai puţin accentuat de anxietate difuză, ca 
$i stări de depersonalizare, derealizare, obsesii, episoade depresive, 
Simptomatologia se declanşează, de obicei, după o situație majoră în 
viață : îmbolnăvirea gravă a unei rude, pierderea unei rude, căsătorie, 
sarcină, schimbarea locuinţei sau după vederea unei scene neplăcute 
într-un magazin, pe stradă, în mijloacele comune de locomotie etc. 

Mai există de asemenea frica de drum de fier, de care suferea 
însuși S. Freud, de biserică, de vint, de tunet, de fulgere, de întuneric; 
ultimele lipsite de caracterul obsesiv pot fi intilnite si la oamenii nor- 
mali avind insá un caracter mult mai sters si un aspect episodic, 
situațional. 

Fobia de boală (nosofobia) si moarte. Fobiile de boală sint frici 
intense de îmbolnăvire centrate asupra unor boli grave cum ar fi: 
cancerul, bolile de inimă, rabia sau boli rusinoase ca sifilisul. Ele au 
caracterul unor ruminafii nesfirsite referitoare la posibilitatea de a 
suferi de boala respectivă, însoțite de analize, cercetarea atentă a 
corpului, temperaturii în scopul de a surprinde vreun semn eventual 
de îmbolnăvire. Acestor ginduri le lipseşte, după A. Ryle, sentimentul 
de rezistenţă interioară caracteristic obsesiilor. După părerea noastră 
acesta este însă prezent şi la majoritatea pacienţilor cu nosofobii. 

Unele nosofobii se organizează în jurul unor boli fizice reale sau 
după unele crize alarmante. Astfel un epistaxis, un atac de vertij, o 
criză de astm sau anxietate cu elemente de angoasă pot să fie uneori 
supraevaluate ca importanță de către personalul medical contribuind 
astfel la inducerea unor adevărate stări fobice de esenţă iatrogenă. În 
alte cazuri alegerea bolii depinde de „moda“ medicală, de boala cea 
mai discutată, popularizată si considerată drept cea mai periculoasă. 

Uneori nosofobia e întilnită sub forma de sifilofobie. Bolnavii sint 
stápinifi de teama de a nu avea sifilis, isi fac analizele de nenumă- 
rate ori si deși seroreacţiile sint negative, ei roagă pe medici să-i 
examineze cu atenție, insistind uneori să li se facă tratamentul res- 
pectiv. Orice stare de disconfort, tuse, sau subfebrilitate ușoară este ` 
explicată de aceștia prin existența unei infecţii adesea obiectul fobiei 
fiind sifilisul (sifilofobia). Aceste fenomene se întilnesc mai ales cind 


obsesiile devin idei dominante, prevalente. Pe. 
O formă clinică asupra căreia s-a insistat îndeosebi în ultimul dece- 


niu (Kulenkampf și Bauer, Bräutigam, Tolle) este cardiofobia, semna- - 
lată încă de Regis. Aceasta ar fi un adevărat sindrom, care apare la ` 
unii tineri cu dezechilibru vegetativ aflaţi în situaţii tensive de exis- 
tenfá. De obicei această stare se instalează brusc seara, înaintea ador- 
mirii, printr-un atac de angoasă care este perceput ca un eveniment 
dramatic în centrul căruia stă disfuncţia inimii. Pacienţii au o senza- 
fie de moarte iminentă prin oprirea inimii si a circulației singelui, fapt 
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care le trezeşte o frică elementară de moarte. După trecerea stării 
critice bolnavul rămîne cu o fobie specifică, aceea de a nu se produce 
oprirea bruscă a inimii și moartea subită, Se constituie astfel o anxie- 
tate de aşteptare centrată asupra funcţiei cardiace, cu conștientizarea 
activităţii ei, urmărirea grijulie a pulsului, a forței bătăilor cardiace 
(heart consciousness după Graig și White). În afară de supravegherea 
continuă a circulaţiei, bolnavul isi ia măsuri de apărare; se lasă de 
fumat, evită conflictele, isi restringe activitatea si isi asigură securi- 
tatea prin prezența aproape continuă a soțului (soţiei) sau apropierea 
"unui medic. Se constituie si o frică de adormire, explicată prin aceea 
că somnul ar putea să scadă vigilitatea faţă de funcţia cardiacă şi bol- 
navii ar putea să decedeze subit în acest timp, de aceea ei refuză să 
„primească sedative. 

Un alt aspect important este dat de frica de microbi. În general 
bolnavii cu fobia microbilor se spală des pe miini sau timp îndelungat, 
cu atenţie, studiază manualele de boli infecțioase, păstrează cu minufio- 
zitate exagerată regulile de igienă individuală ajungind la așa-zisa ablu- 
tomanie, care se întilneşte îndeosebi în cazurile de nevroză obsesivo- 
fobică cronicizată şi se caracterizează prin aceea că se spală foarte des 
pe miini ajungind chiar la eczeme din cauza iritatiei pielii în urma 
folosirii unor mari cantități de săpun. Astfel o bolnavă prezentată de 
dr. Popescu-Sibiu la una din şedinţele Societăţii de psihiatrie din spi- 
talul Gh. Marinescu consuma cite 2—3 kg de săpun pe săptămină pentru 
spălatul miinilor şi a lenjeriei corporale. 

Nosofobiile sint induse într-o anumită măsură și in mod involuntar 
de către propaganda sanitară și răspindirea intempestivă a cunoștințelor 
despre boli grave în populaţie. Un aspect este dat de cancerofobie. De 
altfel A. Ryle observa că există mai multi cancerofobici fără cancer 
decît printre cei care suferă de cancer. Spre deosebire de alte fobii 
în aceste cazuri, frica bolnavului este mult mai ascunsă, ei se prezintă 
la medic pentru irascibilitate, nervozitate însoţite de simptome generale 
abdominale, constipatie, flatulentá sau senzaţii de uscăciune a mucoa- 
selor bucale, fără semne locale. Cancerofobia este descoperită intim- 
plător cînd medicul face vreo remarcă despre cancer. Abia atunci con- 
firmă si pacientul frica sa dominantă referitoare la eventualitatea îmbol- 
năvirii de cancer. În majoritatea cazurilor ea a fost declanșată de dece- 
sul unei rude, prieten sau vecin, sau de studii, citirea a diverse mate- 
riale de popularizare despre această boală. 

In această categorie de fobii mai sint descrise frica de moarte subită 
„tanatofobia“, frica de a nu fi îngropat de viu „taferofobia“, frica de 
a ingera alimente „sitiofobie“. 

Fobia de ființe. In această categorie descrisă de Régis intră frica 
de animale sau zoofobia (frica de ciini, pisici, şerpi, şoareci etc.). În 
e apare în copilărie, iar la adult se intilneste mai des la femei 
(Marks). i 


Frica de animale îndeosebi cea de cîini, pisici este însoţită si de 
nosofobia rabiei. Aceste fobii apar uneori in urma unei sperieturi, 
vederii acestor animale în afara mediului obișnuit de viaţă al bolnavului 
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sau în întuneric şi în general în situaţii în care subiectul respectiv avea 
o stare de anxietate sau în cazul în care apariția animalului a fost 
neașteptată. 

După Marks, Agras și alţii, din punct de vedere al frecvenţei fobiile 
sînt intilnite în clinică în ordinea următoare ` agorafobii 60%, fobia de 
boli 150%, fobii de contact social 8%, de animale 3%, alte fobii spe- 
cifice 14%. 

În cadrul nevrozei ar fi intilnite mai rar obsesiile abstracte indi- 
ferente, ca ruminafiile pe teme filozofice, argufiile, reproducerea obse- 
sivă în memorie a numelor uitate sau de numere, care după A. V. 
Snejnevski ar fi, mai frecvente la psihopatii psihastenici. 

De obicei în nevroza obsesivo-fobică, la nivel de gindire se impun 
anumite aspecte, de automatism, „de incoercibilitate“. În asemenea ca- 
zuri unii vorbesc chiar de o tendinţă la dedublarea conştientă a persc- 
nalităţii, a Eului. Au fost descrise elemente de mentism. 

Desi nu există tulburări majore, bolnavii se pling de o anumită 
nesiguranță în percepție, slăbirea memoriei și atenţiei. Ele sint legate 
de existența unor importante perturbări emoționale. Fondul afectiv al 
bolnavilor este în general anxios, depresiv. Anxietatea ar avea mai 
multe surse ` astfel ar exista un fond anxios primitiv pe care apar 
fenomenele obsesive, la care se adaugă o anxietate secundară declan- 
satá de lupta pe care o dă bolnavul pentru a scăpa de obsesii. In legă- 
tură cu aceasta există două concepții: una după care apariţia ideilor 
obsesive parazitare ar fi primară, iar starea emoțională ar fi secundară 
(Westphal). A doua concepție a lui Morel care consideră că tulbunarea 
emoţională este primară. iar aceasta determină apariția obsesiilor. 

Etiopatogenie. În capitolul introductiv s-a arătat în linii generale, 
esența conceptului de nevroză, importanța traumatizării psihice, şi a 
trăirilor psihogene în apariţia acestor tulburări psihice. 

În ceea ce priveşte nevroza obsesivo-fobică, încă de la delimitarea 
conceptului respectiv, conglomerat în noţiunea de psihastenie (P. Janet) 
au apărut discuţii referitoare la importanța comparativă a factorilor 
exogeni, psihotraumatizanti și aceea a terenului, a vulnerabilitátii perso- 
nalitátii bolnavilor, determinată de particularitátile lor fiziologice sau 
psihologice. 

În privința terenului, într-o primă etapă au fost definite citeva 
tipuri psihopatice, bine cunoscute ca psihastenia (P. Janet) constituția 
ideoobsesivă (Suhanov), nesigurii de sine, anankaști (K. Schneider), per- 
sonalitatea obsesională (Mayer-Gross), considerate drept terenul pro- 1 
pice pentru dezvoltarea fobiilor si obsesiilor, chiar în condiţiile unor - 
traumatizări psihice neînsemnate, concepte care încercau să acopere - 
întreaga realitate clinică. Totuși datele statistice din ultimele decenii ' 
(Skoog, Neumărker, Petrilowitsch) au impus aprecieri mai nuanfate. S-a 
observat că numai o parte relativ mică din bolnavi, prezentau trăsături 
caracteriale, temperamentale si de reactivitate de intensitate psihopatică 
şi chiar în aceste cazuri tipologia personalităţilor întilnite depășește cu 
mult vechea sferă psihastenic-anankastă. 
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Termenul poate să fie adesea modificat prin existența unor stări de 
debilitate fizică, anemie, sechele după traumatisme craniene, modificări 
presenile. În statistica lui Skoog (1959) la o treime din femei nevroza 
s-a declanșat în perioada postpartum de lăuzie, alăptare. Un rol impor- 
tant îl are surmenajul sau stările de epuizare fizică de diferite cauze. 

O serie de studii experimentale psihofiziologice și psihologice au 
scos în evidență prezenţa a 3 categorii de factori semnificativi, care ar 
putea să explice atit tendinţa la formarea de obsesii si fobii cit şi per- 
sistența lor excesivă în unele cazuri. Unele din datele respective au fost 


„obţinute si la subiecţi a căror particularități de reactivitate depășeau 
„limitele modificărilor obișnuite ale terenului nevrotic, dar aspectele 


observate par să aibă un caracter fundamental, cu toate că la nevrotici 


' ele au o intensitate redusă. În ceea ce privește terenul care predispune 


la apariția fenomenologiei obsesivo-fobice se desprind următoarele 
aspecte : 

1. Factorul perseverativ, de inerție a proceselor psiho-fiziologice 
care a fost sesizat încă de către P. Janet, I. P. Pavlov, Stórring, K. Gold- 
stein se caracterizează prin dificultăţi în angajarea într-o activitate, 
tendința la persistenţă, la stereotipii, repetiţie, rigiditate a mecanismului 
mintal cu revenire către aceleași conţinuturi psihologice, prelucrare 
anevoioasă, slabă mobilitate, incapacitatea de desprindere de o activi- 
tate începută. 

În nevroza obsesivo-fobicá de obicei aceste aspecte sint legate de 
slăbiciunea temporară, de epuizarea funcţională a sistemului nervos. 
Astfel Angyan și alţii (1958) găsesc o similaritate accentuată în formarea 
reflexelor condiţionate între obsesivi si surmenaţi, iar în cazurile de 
suprasolicitare experimentală a sistemului nervos apare o tendinţă cres- 
cută la fobii. = 

2. Hipermnezia, reprezintă un aspect descoperit prin studii expe- 
rimentale de condiţionare clasică (H. Eysenck), electroencefalograficá ca 
şi prin metode psihologice. Se observă o condiţionare precoce, rapidă 
şi stabilă. Eriksen şi Davids în 1955 au descris hipermnezia pentru sti- 
muli negativi, element prin care obsesionalii ar fi in contrast cu iste- 
ricii care au capacitate deosebitá de a-i uita. Legatá de hipermnezie ar 
fi si incapacitatea de a încheia acţiunile, de a uita evenimentele nein- 
semnate ale trecutului, desprinderea de acesta. Experimental, Michaux, 
Lelord si Popov (1963) au observat persistenfa deosebit de durabilă a 
postimaginilor dupá stimulare vizualá, confirmatá electroencefalografic. 

3. Modificările de afectivitate ar consta in existenţa unui anumit 
teren anxios, cu oarecare dezechilibru vegetativ și scăderea controlului 
asupra reacţiilor primitive vegetative. După Fleck, 1953, Weisberger, 
1951, ar exista o tendinţă către perseverare a răspunsurilor vegetative, 
în contrast cu aparența de calm a bolnavilor obsesionali. 

Importanţa factorilor psihogeni determinanti în producerea nevro- 
zelor obsesivo-fobice este indubitabilă în sensul traumatizării psihice 
legată de anumite situații de nemulțumire, de frustraţie, de unele pro- 
bleme sexuale sau conjugale nerezolvate. Un rol deosebit îl au momen- 
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tele situationale de insecuritate exterioară sau interioară declanșate de 
moartea unei rude, bolile persoanelor dragi, accidentele de circulație, 
emoţiile de tip soc. De multe ori ele survin pe un fond de surmenaj, 
subnutritie, in perioada de convalescentá dupá boli somatice etc. 

În majoritatea cazurilor, nevroza obsesivo-fobicá survine la puber- 
tate si în tinereţe, în perioadele active ale existenței individuale, cînd 
există o anumită vulnerabilitate psihologică, determinată de nesiguranța 
situației existențiale, de eforturile de inserţie socială si de definire a 
poziției faţă de lume. În această epocă se pot declanșa puternice tensiuni 
intrapsihice legate de tendinţele contradictorii, inerente vîrstei. Nu 
trebuie neglijată componenta endocrină la pubertate și în perioada de 
climax. E de menţionat că analiza conţinutului fobiilor şi obsesiilor evi- 
dentiazá o anumită concentrare în jurul anumitor teme în special sub 
forma fricii de a răni sau vătăma pe altul, sau de a fi vătămat de alții 
prin intermediul murdăriei, microbilor etc. Autorii psihanalisti au subli- 
niat importanța problematicii sexuale, legată de vicisitudinile vieţii pul- 
sionale, îndeosebi în adolescență. L. Salzman a insistat în 1965 asupra 
importanţei trăirilor psihogene legate de autoapreciere, de frica de a-și 
pierde controlul sau de a manifesta în public unele insuficiențe sau 
imperfectiuni. 

Actiunea factorilor psihogeni ar fi, dupá unii autori, in unele cazuri 
mai complexá, cuprinzind mai multe momente traumatizante. Un prim 
moment al procesului nevrotic s-ar produce timpuriu in copilárie si ar 
duce la distorsionarea structurilor caracteriale, cu formarea aşa-zisei 
„armuri caracteriale“ (W. Reich). Pe acest fond, care corespunde dez- 
voltării psihogene a personalității, ar apărea mai tirziu cînd această apă- 
rare e depășită, aspectul binecunoscut al fobiilor și obsesiilor ca urmare 
a acţiunii altor traumatisme psihice în epoca respectivă, de obicei de 
adult. 

Importanţa greșelilor educative, ca factori traumatizan(i în copilăria 
nevroticilor obsesionali a fost subliniată de numeroși autori ca Miasiscev, 
Freud, Stengel, Weitbrecht, Kanner, Schultz-Hencke care au semnalat 
ca tipuri mai frecvente educația autoritară, perfecţionistă, severă sau 
de rásfát, supraprotec(ie si uneori cu exagerări religioase. 

După Stengel, educaţia neobișnuit de severă ar favoriza apariția 
anxietátii, agresivitátii si a sentimentelor de culpabilitate. Laughlin, Kar- 
diner, Weitbrecht consideră cá în aceste familii există tendinţe perfectio- 
niste si de rejectie din partea părinţilor, iar obţinerea dragostei parentale 
este condiționată de realizarea unor norme, performanțe excesiv de ridi- 
cate, pe toate planurile sociale. Copiii ar fi împinși către inhibarea ten- . 
dintelor si pulsiunilor si blocarea exteriorizárii sentimentelor, cu crearea 
unor structuri caracteriale rigide supermorale, religioase, excesiv de 
conformiste cu autocontrol exagerat. Alti autori au insistat asupra ati- 
tudinii opuse de răsfăţ, cu supraprotec(ie excesivă, care duce la indu- 
cerea unui anumit grad de neincredere in sine, blocarea maturizárii 
afective și constituirea structurilor psihoinfantile dependente, cu nevoie 
exagerată de securitate si aprobare. Greselile educative ar începe de- 
vreme o dată cu formarea primelor deprinderi ; astfel S. Freud a insistat 
asupra pericolelor severității excesive si precocitátii în impunerea cură- 
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țeniei şi a controlului sfincterian, iar Schultz-Hencke asupra contra- 
rierii nevoilor de mișcare și independență ale copilului preșcolar prin 
interdicții si restricții excesive. Aceste experiențe educative ar favoriza 
apariția unei atitudini de ambivalenţă față de familie si societate și la 
o structurare psihică contradictorie, cu oprirea maturizării afective. 
Structurarea caracterială rigidă, hipermorală, supraconstiincioasá, așa 
cum apare ea în personalitatea „obsesională“ (Mayer-Gross, Laughlin), 
anankastá (Luxenburger) sau in dezvoltările psihogene propriu-zise, ar 
crea premisele unei conflictualități latente sau manifeste între trebuin- 
(ele firești de mișcare, sexualitate, independenţă, agresivitate (intrin- 
secă sau generată de confruntările cu ambianța) și rigorile concepțiilor 
"de viaţă. Totuși studiile efectuate pe populaţie au arătat că asemenea 
trăsături se intilnesc frecvent nelegate de patologia psihică şi ar exista 
chiar o tendință a societăţilor industrializate de a le cultiva şi a le 
transforma în stil de viață. În ceea ce privește geneza unor trăsături 
semnalate mai sus, rămîne încă în suspensie delimitarea rolului jucat de 
ereditate în raport cu cel al factorilor educationali, întrucit în prezent 
nu se știe precis în ce măsură părinţii nevroticilor obsesionali transmit 
sau formează prin educaţie aceste particularități psihice. 

Fie că traumatismele psihice se produc pe un teren indemn, fie că 
sint favorizate de structuri psihice oarecum modificate genetic, lezional, 
funcțional, educational, ele declanșează tensiuni intrapsihice, incárcári, 
conflicte între diversele tendințe, care la rîndul lor duc la stări de încor- 
dare, anxietate și perturbări ale dinamicii proceselor fiziologice cere- 
brale, perturbări care constituie esența și substratul procesului nevrotic. 

Deși, în etapa actuală se poate spune că a fost conturat întreg 
evantaiul de factori patogeni ce duc la constituirea nevrozei obsesivo- 
fobice, rámin încă insuficient cunoscute modalităţile lor de acţiune 
asupra organismului, consecinţele respective şi anume modul de consti- 
tuire al obsesiilor și fobiilor ca şi al dezordinilor funcţionale cerebrale 
fine ce stau la baza lor, cu toate că au fost emise numeroase ipoteze. 

După I. P. Pavlov particularitátile activității nervoase care stau la baza feno- 
menelor obsesive ar fi asemănătoare cu cele de la baza delirului incipient fiind 
reprezentate de o excitație inertă patologică constituită în puncte sau focare izo- 
late corticale. Asemenea puncte de excitație inertă duc la imposibilitatea de a 
inhiba unele idei, reprezentări, amintiri care devin obsesive. I. P. Pavlov explica 
păstrarea criticii în obsesii prin intensitatea mai redusă a excitației comparativ 
cu delirul şi ca urmare o intensitate și o extensie mai mică a inducției negative 
care nu mai poate împiedica, așa cum se produce în delir, apariţia focarelor de 
excităție concurente, elementele care ar constitui baza materială a menţinerii atitu- 
dinii critice a bolnavului. 

Ivanov-Smolenski plasează unele din ele cum ar fi ideile obsesive, operaţiile 
matematice obsesive în cel de al doilea sistem de semnalizare, iar altele ca amin- 
tirile obsesive vii în primul sistem de semnalizare. 

În ceea ce privește fobiile, natura modificărilor de focar rămîne încă in dis- 
cutie, unii cercetători susțin cá ar fi vorba de patologia procesului de inhibiţie, 
de focare de inhibitie în timp ce alţii consideră cá ele reprezintă fenomene de 
excitație similare celor obsesionale. 

În ceea ce privește modul de apariţie, a acestor perturbări funcţionale cere- 
brale, E. A. Popov consideră că ele sint determinate de constituirea unor legături 
condiţionate puternice, datorită forţei excitantului, a emotiei care însoţeşte acti- 
unea acestuia, a unor condiţii particulare ale sistemului nervos în momentul res- 
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pectiv, cum ar fi starea de trecere de la somn-veghe, slăbirea sistemului nervos. 
În aceste cazuri focarul ca şi reflexul condiţionat nu se mai stinge, datorită în 
parte şi pierderii mobilităţii proceselor nervoase. Același autor dă exemplul unui 
bolnav cardiac care s-a urcat într-un tramvai aglomerat, iar la ieşire a fost împins 
din care cauză i s-a făcut rău şi a crezut că aceasta este din cauza inimii bol- 
nave. De atunci i-a apărut fobia de a merge în tramvai. 

Atunci cînd tonusul cerebral e ridicat, fie datorită preocupărilor mai variate 
ale bolnavului, fie datorită unor excitatii emoţionale, stări febrile, pericole, feno- 
menele obsesionale tind să scadă în intensitate. Observațiile din timpul războiului 
au arătat că mediul emoţional excitant, duce la înlăturarea pentru oarecare timp 
a simplomelor obsesive, iar cind tonusul excitatiei cerebrale e slăbit prin obo- 
seală, înainte de adormire, istovire, fenomenele obsesionale tind să crească în 
intensitate. Aceste concluzii au fost obţinute într-o etapă în care nu fuseseră 
descoperite o serie de structuri cerebrale sau definite o serie de alte aspecte, 
cum ar fi sistemul reticulat activator, sistemul limbic și circuitul cerebral al 
emotiei, mediatorii chimici cerebrali etc. 

O serie de cercetări efectuate îndeosebi de către neobehavioristi au adus 
unele completări utile referitoare la mecanismul fobiilor. Ei au studiat pe ani- 
male ca şi pe om (Watson, M. G. Jones) modul de achiziţie a fricilor şi fobiilor 
prin intermediul excitantilor nocivi, sau infricosátori prin alte caracteristici şi 
care se exteriorizează la animal prin comportamentul de aversiune, 

Au fost experimentate citeva modele de „învățare“ a fricii. Asimilind con- 
ceptul pavlovian de condiţionare a fobiilor, Mowrer, Metzner, Miller, Yates au 
explicat menţinerea lor și chiar tendința de agravare printr-o ipoteză proprie. 
Ei consideră că un element hotăritor în menţinerea fricii de tip fobic, nevrotic, 
ar fi cîştigarea calității de impuls pentru învățare, fapt care poate determina 
apariția unor răspunsuri anticipatorii de evitare. Se ajunge la o situaţie para- 
doxală, persistenta comportamentului nevrotic fiind apreciată ca rezultat al con- 
ținutului ei neplăcut. Astfel copilul care a avut o experiență neplăcută într-o 
anumită situaţie, mai tirziu tinde să evite contactul cu situația respectivă. Acest 
efort de evitare îi oferă satisfacţie prin protecția pe care o creează, dar această 
atitudine reintáreste frica respectivă. După H. J. Eysenck acesta ar fi cercul vicios 
care ar proteja de extinctie răspunsurile condiționate de frică. 

S-a arătat cá fobia de tip situaţional poate fi realizată chiar numai printr-o 
singură expunere la o emoție de tip soc, asa cum sugera mai inainte E. A. Popov, 
demonstrindu-se clinic în cazul fobiilor postaccident de automobil de către 
O. Haller 1960 ; Wolpe 1962; Kushner 1965, sau a celor de cîini după o mușcătură 
(Friedman, 1966). Ele ar fi facilitate de prezența unor emoţii extreme ca anxie- 
tatea și vinovăția. 

În alte cazuri procesul s-ar constitui lent după mai multe expuneri psihotrau- 
matice. Autori ca Marks (1969) au atras atenția asupra riscului interpretărilor în- 
guste, a sensului de traumă psihică, arütind că impactul ei nu poate fi redus la 
momentul acţiunii asupra subiectului, ci acesta e mult mai subtil și mai prelungit, 
implicind intervenţia unor momente psihologice intermediare (vezi capitolul psiho- 
genii, introducere) cu constituirea semnificației mediate de către al doilea sistem 
de semnalizare sau după Osgood (1953) a unor „procese de reprezentare media- 
toare“ (representational mediation process). care ar juca un rol amplificator. Astfel 
chiar cuvintele pot activa frici intense cum ar fi acela de „foc“ într-un teatru 


aglomerat. 


S-a insistat asupra existenței unui interval liber între momentul psihotrau- 


matizant si apariţia fobiei, timp în care pacientul ar retrái de multe ori scena res- 
pectivă angajind emoții asociate care treptat cresc în intensitate, amplificind acti- 
unea iniţială a factorului patogen. 

Un alt aspect clinic teoretizat a fost acela al inducției, care a fost denumită 
învățare vicariantá sau modelare, fiind demonstrată experimental la animal, la 
șoareci (Church, 1959) si la maimuțe (Murphy, Miller, Mirsky, 1955). După cum 
sublinia Berger (1962) ar exista o largă variabilitate individuală în tendința de 
Deu. "s i IM a acestor răspunsuri, ceea ce aduce în discuţie rolul factori- 
or personali. 
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Intrucit concepţia neobehavioristă, care limita procesul patologic la relaţiile 
dintre stimulul nociv şi organism, era simplistă, H. J. Eysenck a introdus si unii 
parametrii legați de personalitate, considerind că aceste răspunsuri emoţionale 
dezadaptative ale sistemului vegetativ şi scheletal ar apărea pe un fond distimic, 
introvertit constituțional, intricat cu trăsături de „neuroticism“, adică tendința 
constituțională a sistemului vegetativ de a reacţiona puternic si prelungit. Această 
teorie explică numai unele aspecte din procesul fobic fiind potrivită in cazul fobi- 
ilor izolate, în care intervin mecanismele binecunoscute de condiţionare, fixare, ge- 
neralizare ca si o anumită senzitivizare față de stimulii care amintesc factorul ini- 

declanșator, explicată dealtfel şi prin teoria sumării reflexe (Kupalov, Ban şi 
Berenyi, 1961). Totuşi rămîn neclare multe aspecte clinice cum ar fi agoratobiile, 
în care se mai adaugă depresia, un grad de anxietate difuză, ceea ce ne face să 
considerăm că sint implicate si alte mecanisme patogenice. 

E Conform cu aceste concepte, Wolpe, inspirat de lucrările lui M.C. Jones a 
iniţiat în 1958, terapia comportamentală (behavior therapy), prin care au fost create 
tehnici de decondifionare a fobiilor conform legilor clasice pavloviene şi anume 
desenzitivizarea sau obişnuirea, modelarea (A. Bandura, 1967) „implosion therapy" 
(Schachter si Singer, 1962), condifionarea operantă (Leitenberg, 1968), conditionarea 

` aversivá (Thorpe, 1968). Majoritatea tehnicilor se află in stadiul experimental. 

Asa cum am anticipat mai sus o serie de studii inspirate de lucrările lui Can- 
non, Selye, Papez şi alții au fundamentat existența unor structuri specializate a 
unui adevărat ax de apărare al organismului, cu componente cerebrale, centrale 
cuprinzind îndeosebi circuitele emoţionale precum si verigile neurovegetative și 
neuroendocrine binecunoscute, 

Datele actuale permit să se presupună că perturbările cerebrale funcţionale 
ce reprezintă substratul nevrozei obsesivo-fobice sint legate de suprasolicitarea si 
dereglarea acestor sisteme, prin mecanismele psihogenetice menţionate mai sus, 
Astfel o serie de studii au scos în evidență existența unor importante modificări 
în reactivitatea neurovegetativă, în timpul nevrozei şi corectarea constantelor neuro- 
fiziologice respective în timpul procesului terapeutic odată cu obţinerea îmbună- 
tütirii tabloului clinic (Ax si Schachter, 1957; Lader, 1967; Wilson, 1966; Kelly, 
1966; Marks, 1969), Din punct de vedere biochimic s-a observat că stările anxi- 
oase se caracterizează prin creşteri ale nivelului de adrenalină, noradrenal'nà, 
17-hydroxicorticosteroizi, acizilor grași liberi, ceea ce sugerează angajarea sisteme- 
lor de apărare a organismului si pe linie biochimică. 

Perturbările respective implică si circuitele cerebrale ale emofiei, îndeosebi 
sistemul limbic pornind de la capătul frontal si acesta explică succesul în anumite 
cazuri a leucotomiilor practicate la bolnavii rezistenți la toate celelalte mijloace 
de tratament și care vizează întreruperea acestora. În fine eficacitatea unor medi- 
camente moderne cum ar fi anxioliticele, inhibitorii de monoaminooxidaze, aminele 
triciclice pledează pentru tulburări în metabolismul mediatorilor cerebrali indeo- 
sebi a catecholaminelor din sistemele susmentionate. 

într-o lucrare recentă referitoare la interpretarea neurofiziologicá a nevrozei 
obsesivo-fobice, S.H. Kraines (1969) a încercat să integreze aceste date într-un sis- 
tem unitar. desigur într-o anumită măsură ipotetic. Astfel el consideră că nevrozele 
se caracterizează prin existența a două componente distincte, una psihologică și 
alta neurofiziologică. Fiecare stimul semnificativ sau concept ar activa un model 
de răspuns în hipotalamus și în circuitele emoționale cerebrale. În stările nevro- 
tice acest model de apărare, devine atit de profund imprimat si senzitivizat. încît 
cea mai indirectă asociere, cel mai fragmentar simbol al traumei psihice duce la 
declanșarea emofiei patogene. Ele nu numai că sint uşor declanșabile, dar struc- 
turile respective au tendința de a răspunde exagerat, prelungit, să reverbereze si 
să genereze cantități excesive de emoții. Modelul special nevrotic din circuitul emo- 
tional constituie un canal, care se autoexcită, continuu în mod activ. El ar nece- 
sita numai o stimulare psihică redusă pentru a menţine pe bolnav înfricoșat spe- 
cific, fobic sau hipocondric. Terapia psihodinamicá nu ar fi suficientá in aceste ca- 
zuri pentru că nn poate afecta activitatea relativ independentă a circuitului neu- 
ral, care activează si perpetuează simptomele. Aceasta poate fi corectată prin mij- 
loace fiziologice, cum ar fi medicamentele, sau procedurile de deconditionare. În 
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timp ce tranchilizantele reduc activitatea întregului circuit emoţional, medicamen- 
tele psihoanaleptice ca amfetaminele, inhibitorii de monoaminooxidaze (IMAO) și 
drogurile triciclice ar ajuta prin ridicarea tonusului cerebral și ar permite stabili- 
vea a noi modele în circuitul emoțional cu schimbarea concepției despre sine a bol- 
navului prin starea de „bine“ indusă ca si prin favorizarea consumurilor energe- 
tice în hipotalamus. 

E de reţinut că intrucit fobiile și obsesiile pot să apară în cadrul 
a numeroase alte îmbolnăviri psihice cum ar fi psihoza maniaco-depre- 
sivă, schizofrenia, unele boli organice cerebrale, sechelele postencefali- 
tice ca și în unele psihopatii, ele apar drept cale finală comună a unor 
mecanisme cerebrale ce pot fi declanșate prin diverse modalităţi, inclu- 
siv cea psihogenă, nevrotică. 

Odată puse în funcțiune există o anumită tendinţă la autointretinere 
şi stabilizare, reflectată clinic prin evoluţia trenantă sau chiar cronici- 
zare. Implicarea circuitelor cerebrale respective ar putea să explice şi 
limitele psihoterapiei care chiar dacă reuşeşte să rezolve tensiunea con- 
flictuală iniţială declanșată psihogen nu mai poate să influenţeze func- 
tionarea a o serie de structuri automate, condiţionate patogen, a “căror 
pondere devine în unele cazuri hotăritoare. ^ 

Evoluție si pronostic. In ultimele două decenii au fost delimitate 
trei modalităţi principale de evoluţie a nevrozei obsesivo-fobice. Pe pri- 
mul plan se impune tendința către trenare si cronicizare, in care boala 
fie cá se stabilizează, fie cá evoluează către inráutátire de-a lungul ani- 
lor sau chiar a deceniilor. Astfel Riidin a găsit la bolnavii urmăriți că 
1/3 din ei aveau o evoluție progresivă, iar o altă treime erau stationari. 
Această formă de evoluţie e mult mai importantă decit la celelalte ne- 
vroze. 

A doua tendinţă este către o evoluţie fluctuantă ; deși boala se men- 
ține timp de ani de zile, simptomele au o intensitate variabilă cu peri- 
oade de inráutátire alternind cu cele de ameliorare. În principiu bolnavii 
nu rămîn niciodată liberi de simptome, iar agravările sint determinate de 
perioade de oboseală accentuată, tensiuni și stressuri importante. 

A treia modalitate este a evoluţiei fazice, boala căpătind un aspect 
episodic. După H. Pollit (1959) cam o jumătate din bolnavii studiati au 
avut o asemenea desfăşurare a bolii, prezentind in medie cam două epi- 
soade, desi numărul lor poate fi între 2 si 11. Durata acestora este in 
general de citeva luni, dar poate depăși 1—2 ani. Weitbrecht (1968) con- 
sideră cá în fapt nevroza ar evolua mai mult sau mai puțin spontan, ` 
fiind puţin influențată terapeutic. 

O serie de autori cumulind ultimele două posibilități de evoluţie a 
nevrozei obsesivo-fobice consideră că ar exista un pronostic favorabil 
între 64% (H. Pollit, 1967) si respectiv 520% (Müller, 1953) din cazuri. ` 

Simptomele de tip anxios, fobic, ruminativ ar evolua mai favorabil 
decit cele obsesiv-compulsive. Existenţa unor importanţi factori psiho- 
geni (Le, 1970) se asociază cu evoluţia favorabilă. Stabilizarea existen- 
fei bolnavilor (Walter K., Goppert H.) poate duce la îmbunătățiri, scá- 
zînd din tensiunile legate de eforturile de adaptare. Virsta la care începe 
boala nu aduce vreun element de pronostic, totuşi o dată cu înaintarea 
în vîrstă către deceniile al patrulea si al cincilea, tinde să se imbuná- 
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táteascá adaptarea socială şi să scadă din intensitatea simptomelor. După 
Müller (1953), înaintarea în vîrstă ar reprezenta factorul hotăritor in 
ameliorarea bolii. Vindecarea se produce în primii ani de boală, aşa că 
odată cu trenarea bolii șansele de vindecare scad. Importanța medica- 
Dei neuroleptice este încă neclară întrucit a trecut un timp destul de 
puţin de la introducerea sa. 

Un număr variabil de bolnavi între 2—13%/, evoluează către schi- 

zotrenie. Unii autori au insistat asupra frecvenţei crescute a stărilor de- 
presive, asociate. 
b Forme clinice. Deși în literatură au fost consacrate multe eforturi 
. pentru a se fundamenta existenţa lor ca entităţi nozologice separate cu 
"mecanisme etiopatogenice diferite (S. Freud, Gendrot si Racamier, Sau- 
guet, Noyes si Kolb, Laughlin etc.) noi considerăm că delimitarea unor 
forme clinice, în mod rigid, nu are importanţă practică deosebită, întru- 
cît există numeroase elemente comune între ele, o anumită variabilitate, 
prezenţa anxietăţii şi multe alte aspecte. 

Cu toate acestea, se poate menţine o anumită diferenţiere utilă în 
stabilirea terapiei şi a pronosticului, în forme dominant anxioase, fobice 
si dominant obsesive. 

Forma anxioasă e caracterizată prin existența pe prim plan a unei 
stári de anxietate difuzá, perceputá pe plan intelectual ca o stare peni- 
bilá de asteptare a pericolului. Ea poate fi agravatá de paroxisme anxi- 
oase, adesea cu o puternică componentă cenestopată vegetativá, care-i 
dau nuanța de angoasă si au o netă predominantá nocturnă. Se mai aso- 
ciază cu fenomene depresive, instabilitate, dubita(ie, nesiguranţă trepi- 
` datie. Bolnavul are o atitudine critică faţă de tulburările respective. De 
obicei lipsesc fenomenele astenice, criteriu care o deosebeşte de forma 
anxioasă a neurasteniei. 

Forma fobică se caracterizează prin aceea că anxietatea are un as- 
pect mai concentric, e fixată ca o anxietate cu obiect. În această formă 
sint incluse agorafobia, fobiile de ființe, fobia şcolară, care pot repre- 
zenta manifestări izolate cu caracter situational. L. Michaux (1965) nota 
că frica este trăită mai degrabă paralizant, fără acea luptă caracteristică 
fenomenului obsesiv. Un aspect particular e dat de forma cenestopată 
sau hipocondrică, în care anxietatea se centrează asupra stării de sănă- 
tate, a corpului propriu şi funcţiunilor sale. În legătură cu utilizarea 
termenului de hipocondrie sau fobie, K. Leonhard a făcut o oarecare 
distincţie. Astfel fobiile de îmbolnăvire au un caracter mai ideativ si 
totodată obsesional, ele se centrează asupra posibilităţii de îmbolnăvire, 
cum ar fi cancerofobia, sifilofobia, în timp ce în hipocondrii bolnavii 
trăiesc odată cu frica de a fi bolnav, comună cu a fobicilor și un corte- 
giu de senzaţii cenestopate care centrează atenția bolnavului asupra 
funcţionării corpului. El denumește hipocondriile — sensuohipocondrii, 
spre deosebire de fobia de îmbolnăvire care ar fi o ideohipocondrie. În 
fapt fobia este o teamă parazitară de boală, pe cînd hipocondria repre- 
zintă o idee dominantă adoptată, însușită, bolnavul fiind fără critică 
fatá de ea. 
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Această formă este greu de diferențiat de neurastenia cenestopată. 
Deosebirea constă în aceea că în nevroza obsesivo-fobică reacțiile somato- 
vegetative sînt mult mai reduse, iar cenestopatiile îmbracă forma unor 
idei dominante sau prevalente cu coloraturá.hipocondricá atit de puter- 
nicá incit doar pástrarea relativá a criticii le mai desparte de interpre- 
tarea delirantă. Există o tendinţă pronunţată către evoluția prelungită 
cu trenare și psihopatizarea personalităţii. 

Forma obsesivă se caracterizează prin prezenţa pe primul plan al 
obsesiilor ideative, a acţiunilor obsesive, compulsiilor. Rumke și Langen 
au încercat să individualizeze drept formă clinică separată, sindromul 
„obsesiv degenerativ“, în care trăsătura definitorie ar fi că gîndurile ob- 
sesive apar citeodată fără sentimentul subiectiv al obsesiei. Totuşi nu se 
poate concepe obsesia fără existența trăsăturilor sale definitorii, de 
aceea aceste aspecte pot fi semnificative numai în prezența şi a unor 
obsesii adevărate. Pentru acest sindrom ar fi caracteristică si fluctuatia 
nemotivată a simptomaticii, apariţia sa în perioadele de criză biologică 
pubertatea, sarcina, láuzia ca și tendința lor de reducere si dizolvare pe 
încetul o dată cu depășirea momentului critic evolutiv respectiv. 

O altă formă a cărei încadrare ridică însă numeroase controverse 
este sindromul „obsesiv malign“ (Rumke), denumit si „boala obsesio- 
onală“ de către autorii germani. El reprezintă după noi o formă de 
intrare în schizofrenie, lipsind factorii psihogeni în etiologie, iar feno- 
menele obsesionale sînt adesea greu de diferențiat de delir îndeosebi 
cînd sentimentul subiectiv specific obsesiilor se șterge și nu mai este 
percepută absurditatea conţinutului. Temele caracteristice ale ideilor 
respective ar fi „profanarea“, „excrementele“, „degenerarea“. Pacienţii 
cu aceste simptome manifestă tulburări psihice mult mai extinse care 
dau o nuanţă apropiată de tabloul psihotic. 

Ca și în anumite forme de schizofrenie, debutul este insidios, există 
o progresivitate clară, dar evoluează în pusee. 

Diagnosticul pozitiv și diferenţial. Diagnosticul nevrozei obsesivo- 
fobice se face pe baza prezenţei semnelor caracteristice a anxietăţii de 
fond, a obsesiilor cu caracteristicile lor, a fobiilor. Întrucît simptomele 
respective se întîlnesc în numeroase alte boli apare necesară dife- 
renţierea nevrozei obsesivo-fobice de sindromul obsesivo-fobic, nespe- 
cific, descris în boli organice cerebrale ca arterioscleroza, paralizia ge- 
nerală, epilepsia sau boli psihice funcționale cum ar fi schizofrenia, me- ` 
lancolia de involuţie sau psihoza maniaco-depresivá. 

1. Diagnosticul diferențial cu arterioscleroza se face pe baza sem- . 
nelor acesteia din urmă a hipertensiunii arteriale, hipertrofiei ventricu- — 
lului sting, albuminuriei, polachiuriei nocturne, modificărilor de tip ` 
arteriosclerotic ale fundului de ochi, diferitelor semne neurologice, tul- ` 
burărilor mnezice si într-o anumită măsură si a datelor electroencefa- 
lografice şi reoencefalografice. 

2. Paralizia generală progresivă în stadiul de debut se poate însoţi 
de fenomene obsesivo-fobice dar elementele demenţiale, semnele neu- 
rologice specifice (Argyll-Robértson, dizartria, tulburările de scris), ante- 
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cedentele luetice și examenele de laborator îndeosebi în l. c. r. ne duc 
în mod sigur la diagnostic. 

3. In tabloul clinic al epilepsiei pot fi cuprinse elemente obsesivo- 
fobice interparoxistice. Au fost descrise stări obsesionale de frică 
(Brouchanskii, 1923, Williams, 1956) si atacuri fobice unele fiind chiar 
echivalentul crizei de epilepsie temporală. De cele mai multe ori mani- 
festările epileptice îmbracă însă un caracter impulsiv, cu acțiuni impul- 
sive faţă de care bolnavul nu are critică. Ele pot fi însoţite de amnezie 
lacunară survenind pe un fond de obnubilare a conştiinţei. 

4. Diagnosticul diferenţial cu schizofrenia este uneori dificil, pen- 
tru că această boală poate să debuteze sub forma unei pseudonevroze 
obsesivo-fobice. În aceste cazuri evoluția bolii este elementul diferen- 


` Hal principal. După Ozerefkovskii si Lapite, Hoch si Polatin, Mayer- 


Gross, Steiner, desi timp de ani de zile se pot mentine pe primul plan 
elementele obsesivo-fobice, simptomele de schizofrenie evoluează destul 
de încet dar progresiv. Constituie argumente de diagnostic apariția com- 
portamentul bizar, discordant, conținutul absurd al ideilor obsesionale 
lipsa lor de rezonanță emoțională, faptul că bolnavul nu se mai luptă 
împotriva lor, abundența ritualurilor, autismul, alterarea afectivității 
(tocire, indiferență, inversiune) tulburări față de care bolnavul nu are 
critică, 

Unii autori insistă asupra eventualitátii transformării obsesiilor 
inițiale în delir, prin pierderea luptei interne, a conduitei critice și 
„asimilarea lor“ (H. Baruk). 

5. Numeroși autori au arătat legătura dintre depresii si nevrozà 
obsesivo-fobică. În unele cazuri aceasta din urmă poate să survină pe 
un fond de depresiune. În altele, fenomenele obsesivo-fobice pot repre- 
zenta semne premonitorii sau să însoțească accesele psihotice depre- 
sive ale bolnavilor de psihoză maniaco-depresivă. În aceste cazuri în 
anamneză se regăsesc stările depresive, evoluția circulară, obsesiile și fo- 
biile prezintă un caracter episodic, iar la examenul clinic atrage atenţia 
inhibitia accentuată, depresia cu variațiile sale zilnice, lipsa conștiinței 
bolii de bază. Predomină ideile de vătămare, de suicid si agresiune, tana- 
tofobie, curátenia excesivă etic. 

6 Un aspect important e reprezentat de diferentierea intre nevroza 
obsesivo-fobicá si psihopatia psihastenică. Desi in psihastenie se impun 
particularităţile fondului mintal cu prezența tipului ginditor, abstract, 
tendința la dubitatie, slaba legătură cu realitatea, nehotărire care au 
fost asa din totdeauna, bolnavul neavînd posibilitatea de a percepe aceste 
trăsături, ca fiind elemente patologice, e de observat după cum remarca 
dr. C. Belciugáteanu că același tablou clinic ar putea să apară în timpul 
vieţii în situaţii traumatizante prelungite sau ca urmare a unei supra- 
solicitări, fapt care l-a făcut să individualizeze o formă psihastenică 
a nevrozei obsesivo-fobice. Numai caracterizarea îngrijită, biografică a 
personalității premorbide, a tipului de activitate nervoasă superioară 
permite diferenţierea între simptomele obsesivo-fobice apărute pe fond 
psihastenic, psihopatic şi adevărata nevroză obsesivo-fobică, în care 
trauma psihică capătă o pondere esenţială (I. F. Slucevskii). Diferentie- 
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rea este realizată însă atunci cînd in analiza bolii se apreciază trásátu- 
rile dizarmonice (radicalii după Binder) ale personalităţii premorbide. 


Profilaxia lor este realizată 
măsuri ce favorizează formarea 


tarea unei sfere largi de preocupări si interese, a independenţei, iniţi- 
ativei şi disciplinei în muncă (Davidenkov). În acest sens trebuie corec- 
tate greșelile educative îndeosebi acele tipuri de educaţie care prin per- 
fectionism sau severitate excesivă favorizează dezvoltarea trăsăturilor 
de nesiguranţă de sine, a formalismului rigid si a supramoralismului. 

În tratamentul curativ au fost utilizate separat sau împreună chi- 


mioterapia, psihoterapia, măsuri 


paţională, terapia comportamentală (behavior therapy) si psihochirurgia. 
De obicei ele sint prescrise in mod diferențiat în raport cu forma. cli- 
nică, structura personalităţii premorbide, gradul de organizare a simpto- 


perioadă de timp, pentru a permite reechilibrarea bolnavilor si a evita 


condiționarea tulburărilor. În ac 


vului cu anxiolitice : clordiazepoxid (napoton), meprobamat, diazepam sau 
neuroleptice ca tioridazin. În cazurile grave se recomandă internarea în 


ca şi la celelalte forme de nevroze prin 
unei personalități sănătoase cu dezvol- 


de organizare a existenţei, terapia ocu- 


spital, sedarea masivă, cura de somn, utilizarea de neuroleptice sedative 


de tipul levomepromazinei, plegomazinului, diazepamului injectabil, în 
doze corespunzătoare. În aceste cazuri aspectul reactiv poate să fie numai 


În general se dă preferinţă metodelor psihoterapice mai superficiale 
melor actuale de adaptare ale bolnavului și a dificultăţilor în relaţiile 
i 


In forma fobicá indicaţiile terapeutice sint variabile. În formele 


floating) dar barbituricele par să fie depășite în prezent, datorită efec- 
telor secundare de somnolentá si obosealá exageratá. Y 
În ultimii ani reluindu-se o concepţie mai veche despre existența 

ive atipice, au fost introduse în tratamentul 

atacurilor de anxietate, antidepresivele. Ele au o eficacitate remarca- ` 
bilă în sedarea acceselor de anxietate, a manifestărilor vegetative ale | 
crizei respective. Astfel Kelly si colab. nota in 1970 o ştergere com- 
pletá a acestor simptome la 580% din bolnavii săi suferinzi de crize de 


unei componente depresive 


anxietate după citeva săptămîni 


fost utilizaţi inhibitorii de monoaminooxidaze (IMAO) marsilid, niamide 
etc. sau derivati de iminodibenzyl ` imiipramina, nortriptilina, amitripti- 
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de o importantă componentă endogená. 


sau individualá centratá asupra proble- 


pe un fond de anxietate continuá cum 


sau luni de tratament. In acest sens au 


lina, protiaden, noveril, în mod continuu timp de luni sau chiar ani de 
zile asociaţi cu clordiazepoxid sau alte tranchilizante (Kelly, 1970). 

Coilrault a observat rezultate bune cu flufenazine, moditen 
1—3 mg/zi, iar M. Lăzărescu indică majeptilul în doze mici pînă la 
maximum 10—15 mg/zi, asociat cu anxiolitice. J. Guyotat (1965) consi- 
deră cá în anumite forme de fobii ca ereutofobia, fobia privirii si sifilo- 
fobia care ar ascunde in fond convingeri delirante, ar fi indicat să se 
adauge si medicatia neurolepticá masivă. 

Ca metode psihoterapeutice, inițial a fost utilizată sugestia hipno- 


- ticá care ar permite nu numai relaxarea ci si vizualizarea repetată a 
„situației fobice si citeodatá abreacţia cu descărcarea traumei psihice 


originare, in nevrozele fobice postsoc. În același sens a fost utilizată 


' narcoanaliza, dar pe lingă ameliorări aceasta ar putea produce si efecte 


contrarii. 

In combaterea simptomului fobic, Leonhard si Bergman (1963) 
aplicá o tehnicá personalá de desenzitivizare, Frankl (1958), Getz (1962) 
au dezvoltat tehnica logoterapiei — intenția paradoxală in cardiofobii, 
iar autorii anglosaxoni (J. Wolpe, Rachman etc. au dezveltat terapia 
comportamentalá indeosebi desenzitivizarea prin aplicarea principiului 
enunfat de Jersild si Holmes (1936) de vindecare a fricilor infantile prin 
reexpunere gradată la traumatismul iniţial, cu rezultate bune in fobiile 
izolate (vezi, Psihoterapia in nevroze). 

Forma obsesională, impune o abordare diferențiată. În formele 
recente, declanșate de conflicte grave, cu personalitatea premorbidă |. 
nemodificatá, se recomandă medicatia anxiolitică, asociată citeodată cu 
antidepresive. Se utilizează psihoterapia pe termen scurt (R. Sifneos) 
centrată pe problemele actuale. În formele apărute în perioadele de 
criză biologică, în pubertate, climaateriu, sarcină, lăuzie, după Langen 
este utilă numai terapia de sustinere, superficială tinindu-se seama de 
tendinţa spontană foarte accentuată la remisiune. 

Mai complicat şi cu rezultate modeste rămine tratamentul formelor 
stabilizate, organizate cu ritualuri, compulsiuni al celor care survin pe 
un fond de personalitate premorbidă modificată, cu trăsături anankaste, 
dezvoltarea psihogená de tip obsesional. Unii autori recomandă cura 
analitică clasică însă numai în formele care păstrează un fond de angoasă 
(Beucher). L. Salzman (1966) recomandă psihoterapia raţională cu abor- 
darea fondului subiacent a problematicii conflictuale, fără a da impor- 
tantá simptomului, iar Petrilowitsch (1964) insistă asupra analizei bio- 
grafice, care ar putea permite reorientarea existenței bolnavului. 

În același timp Leonhard, Petrilowitsch, Langen recomandă tehni- 
cile de influențare directă a simptomului prin aminare repetată, distra- 
gerea atenţiei față de simptom prin ocuparea continuă cu diverse acti- 
vitáti, indiferență faţă de plingerile bolnavului „profanizarea“ obsesiilor 
(Petrilowitsch). 

În decompensările nevrotice pe fond psihastenic se contraindicá 
psihoterapia (Langen), preferindu-se conducerea, ghidarea într-o relaţie 
ceva mai autoritară și fermă (M. Lăzărescu), cu sugerarea de măsuri care 
să pună în acord volumul de activități si spaţiul de viață în paralel cv 
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activarea sa prin încurajare. In. ultimul timp s-a dovedit utilă introdu- 
cerea tratamentului cu antidepresive de tip imipramină. E necesară 
stabilizarea cadrului de viață al pacientului (Müller și Gàppert) şi pla- 
sarea sa într-o poziţie subordonată, dar sigură ` ergoterapia $i menţi- 
nerea sa cît mai mult în viața obișnuită în producţie reprezentind fac- 1 
tori de favorizare a vindecării. Internarea in spital si eventual pensio- 
narea vor fi recomandate cu prudență ele favorizind concentrarea preo- 
cupárilor asupra bolii accentuind anxietatea. 

În formele severe cu evoluție cronică se indică psihochirurgia. Psi- 
hochirurgia ar fi oportună după J. Paillas si colab. (1971) cînd intensi- | 
tatea tulburărilor, rituri, conjuraţii, compulsii este extremă ocupind 
intreaga activitate a bolnavului cu imposibilitatea oricărei vieți sociale 
sau familiale, anxietatea e ireductibilă si intolerabilă si in cazul ese- 
cului oricáror terapii anterioare. 

Tehnicile chirurgicale actuale, mai tintite vizeazá intreruperea cir- 
cuitelor emoţionale si anume cingulectomia anterioară, întreruperea 
fibrelor talamofrontale, fasciculotomie i etc. si reduc riscu- ` 
rile degradárii postoperatorii a personalităţii. Totuşi există o rezervă 
accentuată în legătură cu folosirea psihochirurgiei întrucit utilitatea sa 
neindoielnicá în unele cazuri pare să fie nulă în altele, deoarece la un 
interval de cîteva luni de la operaţie tabloul morbid se restabilește in 


forma sa anterioară. 1 


3. NEVROZELE MIXTE 


În această grupă sint cuprinse forme clinice de interferență între — 
neurastenie şi nevroza obsesivo-fobicá. Caracteristica lor principală o 
constituie marea pondere ce ocupă în tabloul clinic nevrotice tulburările 
din sfera somato-motorie si vegetativá. Este de asemenea de remarcat 
predilecţia lor pentru virsta copiláriei, ca si rolul important pe care-l ` 
joacă in declanşarea tulburărilor factorii somatogeni. 

Mai frecvent întilnite sînt : 4 

1. Nevroza ticurilor ; 

2. Logonevrozele ; 

3. Crampele profesionale ; 

4. Enurezisul si encoprezisul nevrotic ; 

5. Pavorul nocturn nevrotic. [ 

De la inceput trebuie sá precizám cá termenii de nevroză mono- 
simptomaticá, nevrozá motorie sau nevrozá de organ ce se folosesc 
pentru această grupă de manifestări clinice nu ni se par satisfácátori.- 
Ei sint limitativi si prin aceasta neconcordanţi cu întreaga simptomato- . 
logie nevroticá, fárá de care entităţile enumerate mai sus nu pot fi. 
considerate nevroze. Luate izolat, ticul, bilbiiala, enurezisul etc. pot 
reprezenta exteriorizarea clinicá a unor cauze de cu totul altá naturá 
decit psihogená. Numai manifestările generale nevrotice constituie cri- 
teriul de bază al susţinerii diagnosticului de nevroză. Din aceste motive 
V. Predescu, propune ca aceste forme clinice de nevroză să fie cuprinse 
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n 


sub termenul generic de „nevroze mixte“, care evidenţiază complexi- 
tatea tabloului clinic în care manifestările somatice, neurologice si 
neurovegetative se împletesc strins cu cele neurastenice si obsesivo- 
fobice. 

1 Nevroza ticurilor. Ticurile sint miscári fárá scop, bruste, 
rapide si repetate ce reproduc schematic in intregime sau in parte o 
miscare voluntará sau un gest. e 

Incă de la început trebuie precizat că se obișnuiește a se vorbi de 


„ticuri funcţionale şi de ticuri organice, cu toate că numai primele își 
— merită cu adevărat numele de ticuri. De ticuri ca manifestare nevrotică 
putem vorbi numai atunci cînd tulburările motorii reprezintă o parte 


componentă a unui tablou clinic de factură nevrotică. 
Primele descrieri clinice ale ticurilor aparţin lui Trousseau (1873). 


- n 1885 Gilles de la Tourette descrie o varietate clinică particulară care-i 


numele, iar doi ani mai tîrziu J. M. Charcot remarcá importanta 
factorului psihogen în geneza ticului. Urmează apoi cercetările lui 
R. Cruchet (1902) H. Meige si E. Findel (1902), J. Rouart (1947), 
S. Leibovici (1952), E. Torup (1962) etc, care au vizat aspecte clinice, 
etiopatogenice și terapeutice. 

Ticurile apar mai frecvent la copii în perioadele de „criză a dez- 
voltării“ si anume între 4—7 si 13—15 ani. Se intilnesc mai frecvent 
la băieți decit la fete (Zausmer, Lyon, Stutte). T. P. Simson subliniazá 
faptul cá intre 6 si 7 ani la copil se dezvoltă diferenţierea mai fină a 
motricităţii si se întăreşte controlul cortical asupra centrilor subcorti- 
cali. Această funcţie nefiind maturizată se poate ușor tulbura în urma 
acţiunii unor traume psihice. Perioada pubertară, ca urmare a profun- 
delor transformări fiziologice ce o însoțesc, facilitează apariția ticurilor, 
obișnuit ea reprezentind însă o perioadă a recrudescenfei lor. La adult, 
după S. Leibovici, se intilnesc mai mult ticuri cronice care acompaniază 
o stare nevrotică caracterizată de o structură isterică sau obsesivă. 

Simptomatologie. Simptomatologia clinică a nevrozei ticurilor este 
extrem de variată, manifestările motorii putind interesa oricare grupă 
musculară. Ca aspect ticurile se apropie de unele gesturi obișnuite dar 
ele rămîn doar „caricaturi ale actelor naturale“ (J. M. Charcot), „o func- 
tie care şi-a pierdut semnificația“ (Meige). Mai frecvent ticurile reproduc 
mişcări şi gesturi mimice sau pantomimice sub forma clipitului din ochi, 
incretirii frunții, ridicării sau coboririi buzelor, mişcării de torsiune sau 
flectarea capului, trunchiului, extremităților etc. Cel mai adesea se 
observă doar una din localizări, alteori, simultan sau succesiv pot inte- 
resa grupe musculare diferite. Ticurile pot rămîne identice sau din contra, 
pot fi mobile si schimbătoare, pot dispare pentru un timp pentru a 
apare apoi în altă parte sub o altă înfățișare. Ele dispar total în somn 
şi se agravează în stările emoţionale sau de oboseală, O activitate 
motorie bine automatizată, distragerea atenţiei sau un efort de voinţă 
le pot diminua sau suprima. 

H. Meige afirmă că adesea ticul este precedat de o stare de tensiune 
şi disconfort, senzaţie ce se accentueazá in incercarea de a-l reprima 
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voluntar. Aceasta confirmă în bună parte părerea lui A. Popov, care 
consideră ticurile drept o formă a acţiunilor o te. 

În cazul ticurilor nevrotice, examenul clinic atent decelează alături 
de manifestările motorii si o serie de tulburări de factură nevrotică: 
fatigabilitate, iritabilitate, tulburări de somn, cefalee, labilitate afectivă, 
un oarecare grad de anxietate etc. 

Diagnostic. Diagnosticul pozitiv nu pune probleme dificile atunci 
cînd relația cauză (factor psihogen) — efect este mai mult sau mai 
puţin evidentă. În cazurile mai deosebite evidenţierea în tabloul clinic 
și a altor simptome cu coloraturá nevroticá este necesară pentru susti- 
nerea diagnosticului. 

Diagnostic diferenţial. De coreea acută, ticul nevrotic se deosebeşte 
prin aspectul stereotip și caracterul localizat la un grup de muşchi 
sinergici, totdeauna aceiași. În coree mişcările involuntare nu se asea- 
mănă gesturilor normale și nu pot fi suprimate voluntar. În cazurile 
mai puţin tipice anamneza si examenele de laborator (normale în cazul 
ticurilor nevrotice) aduc suficiente argumente diagnostice. 

Boala ticurilor a lui Gilles de la Tourette, expresie a unor leziuni 
organice probabil degenerative, se caracterizează prin aspectul mai poli- 
morf al mişcărilor involuntare la care se asociază impulsiuni verbale, 
obișnuit cu caracter obscen. 

Spasmul propriu-zis si miocloniile sint mult mai stereotipe si loca- 
lizate și nu cuprind mușchi cu inervaţie diferită. 

De reţinut cá ticurile cu substrat organic sint mai stabile, stereo- - 
tipe si elementare, nu dispar în somn si nu pot fi suprimate voluntar. - 
Anamneza, examenul neurologic şi de laborator facilitează diagnosticul. 

Diagnosticul diferenţial cu simplele deprinderi patologice, rezultat 
al imitatiei sau al unor reacţii ce au avut un caracter de apărare, nu 
este totdeauna ușor. Deprinderile patologice trăite traumatizant capătă 
cu timpul un tablou clinic cu adevărat nevrotic. Pe de altă parte, unii 
copii nevrotici automatizează foarte ușor o serie de mișcări ce un timp 
au avut un caracter voluntar si pe care alţi copii normali nu le auto- 
matizează niciodată. 

Etiopatogenie. Ticurile funcţionale, după A. F. Furmanov (autorul 
a studiat 120 de cazuri) ar avea următoarele mecanisme de apariţie : 

1. Imitatia — copilul imită adultul, colegul si uneori chiar anima- . 
lele. Cu timpul mișcările respective pot deveni obișnuite. Pentru a ilus- 
tra acest mod de apariţie al ticurilor, autorul aduce exemplul unui copil 
care iubea iepurii de casă şi care a început (studiindu-se în oglindă) 
să imite mișcările buzelor si nasului de iepure. Observind acest lucru. 
părinții au luat împotriva copilului măsuri brutale ce au rămas fără 
rezultat. Copilul plingea, trăia traumatizant obișnuinţa sa defectuoasă ` 
și ironiile colegilor de școală. 4 

In această perioadă ticurile respective pot fi considerate nevrotice 
în timp ce înainte de a fi însoţite de anxietate, de trăire traumatizantit 
și obsesivă, ele erau doar deprinderi patologice. Astfel de mecanisme 
au fost găsite de autor în 15,6% din cazuri. 
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2. Fixarea unor reacţii care un timp au avut rol de apărare, meca- 
nism întîlnit de autor în 37,5%, din cazuri. În această eventualitate ticul 
apare ca urmare a persistenfei unor gesturi sau mișcări ce anterior au 
avut caracterul unor reacţii de eliberare de senzaţii cu caracter neplă- 
cut: lumină puternică, corp străin în spaţiul conjunctival, îmbrăcă- 
minte incomodă etc. 


3. într-un procent de 17%% din cazuri, ticurile au apărut după trau- 
matisme psihice acute (sperietură, incendiu, scandaluri etc.). In aceste 
„cazuri, obişnuit, ticurile îmbracă aspectul reacţiilor de apărare pe care 
le-a avut copilul în momentul respectiv (lăsarea capului pe spate, ridi- 

carea míinilor etc.). 

d 4. Acţiunea îndelungată a unor traume psihice trăite dureros, este, 
după statistica lui Furmanov, intilnitá între cauzele ticurilor în 29,8% 
din cazuri. 

a T. P. Simson aplicind conceptia pavlovistá in explicarea mecanis- 
melor fiziopatologice care stau la baza ticurilor, consideră cá trauma 
psihică determină apariţia unor puncte de excitație stagnantă în scoarța 
cerebrală, în jurul cărora se dezvoltă inhibitia externă, ultima explicind 
apariţia stării psihice inhibate cu nota de neîncredere și anxietate. Inhi- 
bitia corticală prin mecanismele de inducție determină dezinhibitia si 
excitatia subcorticală de care se leagă apariția hiperchineziilor. Aceste 
hiperchinezii, în condiţiile unei inertii a focarelor patologice de exci- 
tatie, se fixează apărind astfel posibilitatea unor reflexe condiționate 
patologice de durată. 


L G. Ivanov-Smolenski subliniază pe bună dreptate cá o serie 
de simptome nevrotice, printre care şi ticurile, reprezintă forme pato- 
logice de reflex condiţionat. E. A. Popov introduce ticurile funcţionale 
în „nevrozele de fixare“, sustinind că ticurile la început pot apare ca 
reacții adecvate la diferiţi excitanti. După ce excitafia dispare, mişcă- 
rile rămîn. Acest reflex devine foarte stabil, ca urmare a inertiei pato- 
logice a procesului inițial de excitație. — ' 

Dacă L. Kanner relevă în antecedentele copiilor cu ticuri un anu- 
mit număr de dezordini (enurezis, terori nocturne, hiperemotivitate, 
timiditate, fatigabilitate) Hamburger, Zausmer, Nissen si alții atrag 
atenția asupra unor factori constitutionali favorizanti. H. Meige si 
E. Feindel vorbesc de existența unui grad de debilitate motorie. Ham- 
burger consideră cá ticurile apar mai uşor si se întîlnesc mai des la 
copiii cu infantilism parțial. G. Nissen insistă asupra unor particulari- 
DU caracteriale si temperamentale ce fac dificilă socializarea copilului. 
D. Zausmer ca şi J. Rouart distinge în structura personalității copiilor 
cu ticuri o serie de particularități între care : impresionabilitate, anxie- 
tate, emotivitate, timiditate, capriciozitate, în unele cazuri, excitabili- 
tate, instabilitate, agresivitate în altele, A. M. Furmanov găsește la 
270% din cazurile studiate, elemente psihastenice ale structurii caracte- 
rului. Mai apropiată de realitatea clinică ni se pare afirmaţia lui Bollea 
şi Strazzeri care consideră că ticurile sint strins legate de nevroza obse- 
sivo-fobică, al cărui tablou clinic îl completează adesea. 
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Din cele relatate mai sus rezultă că părerile autorilor în ceea ce 
priveşte tipul de personalitate premorbidă la copilul cu ticuri sint împăr- 
tite. a ce este însă important să desprindem constă în aceea cá parti- 


ticurilor. 

Tratament. Tratamentul necesitá imbinarea judicioasá a unei game 
variate de mijloace si metode. Asanarea ambianfei psihotraumatizante 
si o psihoterapie, care dupá S. Leibovici trebuie sá se adapteze perso- 
nalitátii individului, sint obligatorii pentru o bună reușită. 

Tratamentul medicamentos anxiolitic, sedativ si de tonificare urmă- 
reste sedarea, relaxarea musculará si tonifierea generalá a organismului. 
In acest scop se utilizeazá preparate cu brom, calciu, vitamine si mai 
ales meprobamat, napoton, diazepam, tioproperazina, tioridazina etc. [6] 
menţiune specială merită haloperidolul care după Connel si colab. ar 
da rezultate foarte bune în unele cazuri. 

Tratamentul fizio şi kinetoterapic realizează relaxarea musculară 
si tinde să reducă instabilitatea si debilitatea motorie ce s-ar asocia 
ticului. Se utilizează hidroterapia (proceduri calde), ionizări cu clorură 
de calciu şi gimnastică medicală. Meige şi Feindel au propus o formă 
specială de gimnastică. Pacientul, în fata oglinzii, execută lent cu seg- 
mentele de partea opusă aceleași mișcări ca și ale ticului. Se mai reco- 
mandă gimnastică ritmică şi mișcări cu scopul de a întări muşchii anta- 
gonisti celor ce se contractă în timpul mișcării involuntare. 

Prognosticul ticurilor nevrotice este în general favorabil, manifes- 
tările dispar în urma unui tratament bine condus. Cu virsta se constată 
o tendință la ameliorare, o mare parte a tulburărilor dispar o dată cu 
maturizarea sexuală. Torup, după un studiu catamnestic găseşte in 509/, 
din cazuri o vindecare spontană. Alteori ticurile dispar un timp pentru 
a reapare în același loc sau într-alt teritoriu muscular. Zausner dă un 
procent de 24%, cazuri în care tratamentul este ineficient. 

2. Logonevrozele. Prin logonevrozá sau bilbiială nevrotică 
se înțelege un complex de tulburări funcţionale determinate psihogen 
si caradterizate îndeosebi prin dereglarea coordonárii musculaturii ce 
intervine in fonatie. Se tulburá astfel sinergia grupelor musculare si 
jocul ago-antagonistilor cu apariţia convulsiilor tonice, clonice si toni- 
co-clonice care împiedică efectuarea normală a actului vorbirii. S 

Pornind de la criteriile de mai sus trebuie subliniat că tulburările ` 
logomotorii nu pot fi socotite nevrotice decît în cazurile în care ele se 
încadrează într-un tablou clinic compus din elemente nevrotice de tip 
astenic, anxios sau obsesiv. 

Referiri la tulburări de vorbire care amintesc tabloul clinic al bal- 
bismului se întîlnesc în scrierile lui Hippocrate şi Aristotel, apoi în 
lucrările lui Galien şi Actius, iar în evul mediu în opera lui Hyeroni- 
mus Mercurialis, În secolul trecut, Hristofor Laguzin si I. A. Sikorski 


976 


au căutat să definească cadrul nozologic al tulburărilor de vorbire, sub- 
liniind în acelaşi timp că ele se întilnesc mai frecvent la copii. 

În secolul nostru se poate vorbi de o fundamentare ştiinţifică a 
tulburărilor de vorbire si a diferenţierii acestora in tulburări cu sub- 
strat organic si tulburări funcţionale reactiv-nevrotice. 

Bilbiiala este cea mai frecventă tulburare nevrotică de limbaj 
întilnindu-se, după von Harnack, la 0,5—1,5% din populația țărilor 
civilizate. Mai frecventă la copii decit la adulţi si la băieţi decit 
la fete, bilbiiala apare de obicei la virsta de 3—4 ani, adică în perioada 


__ trecerii la vorbirea in propozitiuni si fraze. La virstele mai mari si mai 


ales după pubertate se intilneste mult mai rar si atunci este de obicei 


„vorba de recidive ale unei logonevroze avută în copilărie. 


Simptomatologie. Tabloul clinic este caracterizat de întreruperi 
bruste ale cursului vorbirii sau de repetarea explozivă şi sacadată de 
sunete sau silabe ca urmare a tulburărilor respiratorii, fonatorii şi arti- 
culatorii. Acestora li se adaugă modificări de tonalitate a vocii, sinci- 
nezii diverse și o serie de tulburări psihice. 

Tulburările respiratorii sînt cele mai importante. Ele afectează 
numai respiraţia vocală nu şi pe cea în liniște care este normală, Se 
pot întilni : o respirație superficială și rapidă ; inversiuni ale celor doi 
timpi respiratorii — inspiră cînd trebuie să expire și invers ` pauze prea 
lungi între cei doi timpi respiratori ; şi în sfirşit o expiraţie precipitată 
sau sacadată. 

Ca tulburări fonatorii se menţionează asinergismul mușchilor larin- 
gelui ce pot prezenta clonii sau spasm; tonic tranzitoriu. Apar astfel 
sunete scurte explozive sau sunete aspre prelungite, o monotonie a 
vocii sau o ridicare a tonalitátii vocale. 

Tulburările mișcărilor de articulare a cuvintelor reflectă asiner- 
gismul contracţiei musculaturii limbii, buzelor, vălului palatin etc. 

Bilbiiala este însoțită de o serie de sincinezii, mişcări inutile, para- 
zitare cum ar fi închiderea ochilor, clipitul des, grimase, mișcări ale 
membrelor sau de reacţii vegetative ca imbujorarea fetii, transpiratie, 
tahicardie etc. Mișcările asociate au la început un caracter voluntar, 
ele fiind folosite de logonevrotic pentru trecerea obstacolului în pronun- 
(area unei silabe sau unui cuvint. Cu timpul ele capătă prin condifio- 
nare un oarecare grad de automatism. 

Examenul clinic atent al logonevroticului arată că tulburările logo- 
motorii sînt strîns legate de tulburări psihice tinind de tabloul nevrotic 
general : fatigabilitate, irascibilitate, insomnie, uneori coşmaruri noc- 
turne, somn agitat, anxietate etc. Simptomul adesea întîlnit este logo- 
fobia mai ales după ce bolnavul îşi dă seama că a trecut timp și el nu 
s-a vindecat. Constiinja bolii frámintá obsedant pe pacient, care trăiește 
impresia că cei din jur cunoscindu-i defectul îl ironizează, îl imită sau 
nu-l înţeleg și face din bolnav un timid cuprins de teama de a vorbi. Mai 
ales sunetele explozive sînt considerate de logonevrotic ca sunete 
„grele“ din care cauză teama de a nu le pronunța devine o obsesie, 
iar obligaţia de a le pronunţa o „așteptare anxioasă“. Bilbiiala nevro- 
tică este net agravată de oboseală, factori emotional și momente de 
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tensiune. Invers, vorbirea liniştită fără concentrarea atenţiei asupra 
tulburării sau în singurătate, recitarea unei poezii sau cintatul atenu- 
ează pină la dispariție defectul de vorbire. 

Datorită autoobservării si autoanalizei, ca si in nevroza obsesivo- 
fobică bolnavul ia măsuri pentru a preintimpina apariţia acceselor de 
bilbiială, fie prin evitarea pronunțării unor sunete sau cuvinte si inlo- 
cuirea lor cu altele, fie prin introducerea unor cuvinte parazitare cum 
ar fi: „ei bine“, „zice“, „deci“, „cind colo“ etc. Din aceste motive con- 
strucțiile gramaticale sint greoaie, încărcate de cuvinte parazitare sau 
hs STE apropiate ca sens, dar care nu redau nuanfat conţinutul 
ideilor 

Se disting mai multe forme clinice de bilbiială şi anume: forma 
tonică, forma clonică si cea mai frecvent întilnită forma tonico-clonică 
sau mixtă. 

In forma tonică este vorba de imposibilitatea de a emite anumite 
sunete situate de obicei la începutul cuvintelor. În ciuda efortului făcut 
de bolnav el nu poate incepe cuvintul care după o scurtă perioadă de 
timp este pronunțat precipitat, exploziv : „M... mama“ sau „P... piine“ ete. 

Forma clonică se caracterizează prin repetarea explozivă si saca- 
dată a unei silabe de obicei cea de la începutul unui cuvint sau unei 
fraze, ca în următorul exemplu : „Sa-sa du-du-dus să-să ce-ce-ceará f-foile. 
și vi-si-vi-si vine“. 

În forma tonico-clonică se constată o îmbinare în proporţii variabile 
a celor două tipuri de tulburări citate mai sus. 


Diagnostic. Diagnosticul pozitiv se bazează pe: evidenţierea facto- 
rilor psihogeni ; caracterul variabil în timp cu perioade de agravare 
ameliorare piná la dispariție a tulburărilor; tabloul clinic general 
nevrotic ; absența unor semne neurologice si de laborator (PEG., EEG) 
semnificative pentru o leziune organică. Excludem astfel tulburările de 
vorbire ale copiilor cu intirziere în dezvoltarea vorbirii sau cu encefa- - 
lopatie infantilă. Trebuie amintit că și copiii normali, în perioada în 
care încep să vorbească prezintă o elocutiune intreruptá de pauze, cáu- 
tind cuvintul sau repetindu-l. Cea mai mare parte dintre ei trec repede | 
peste această perioadă de ezitări și încep să vorbească curent. j 

Etiopatogenie. Limbajul, funcție complexă și în același timp com- 
parativ mai nou achiziționată este şi foarte fragilă. Adăugind la aceasta 
faptul că limbajul este in strinsă legătură cu viața afectivă si cu toate 
celelalte funcţii psihice, apărind ca un fenomen calitativ nou in 
laţiile dintre oameni, înțelegem de ce această funcție este fre 
afectată in condiţiile unei ambianfe psihotraumatizante. Acest H 
este cu atit mai ușor de realizat cu cît vîrsta copilului este mai 
piată de perioada însușirii limbajului etapă in care mecanismele” e 
cate ce asigură coordonarea musculaturii respiratorii, fonatorii si 
latorii sint insuficient elaborate și fixate. Copilăria este de Ki ` 
perioada în care capacitatea de hey ns ráminind in urma celei 
înțelegere a limbajului face să apară un decalaj între gîndire si Mos 
între voința de a vorbi şi putinţa de a articula: 
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In etiologia logonevrozelor factorii psihogeni au un rol determi- 

nant. Ei sînt reprezentaţi de tulburări în relaţiile individului cu am- 
bianţa socială si familia, determinate de traume afective cu caracter 
acut sau cronic — pedepse, dojeni, metoda greșită de a reproşa si pune 
pe copil să repete cuvintele pe care le pronunţă defectuos, obiceiul de a-l 
apostrofa brutal pentru insuccese şcolare etc. Diihrsen atrage atenţia 
asupra faptului că adesea mamele copiilor cu logonevrozá vorbesc foarte 
repede şi mult neavind răbdare să-și asculte copiii piná la capăt. 
: În grupa factorilor favorizanti, ca si in celelalte nevroze, pe primul 
. plan se situează afecţiuni somatice, maladii infectocontagioase, stări 
toxice, surmenaj etc. Aceştia slăbesc rezistența organismului in fata 
unor factori psihotraumatizanti, uneori de intensitate minoră, favori- 
nd apariţia logonevrozei. 

O altă categorie de factori favorizanti o constituie unele particula- 
rităţi constituţionale. În acest sens, T. P. Simson si Kocerghina subli- 
niazá cá se pot distinge dupá comportament douá grupe de copii si 
anume : copii inhibati, pasivi, tăcuţi, închiși si copii volubili, vorbárefi, 
zgomotoşi, agitaţi si nedisciplinaţi. Cele două autoare, pe bună dreptate, 
subliniază că în ambele grupe este vorba de un tip de sistem nervos 
cu aspecte particulare în ceea ce priveşte forța, echilibrul si mobilitatea 
proceselor nervoase superioare. Kreindler vorbeşte la logonevrotici de 
o debilitate congenitală a aparatului fonator si articulator. Acesta nu 
mai intră într-o stare de excitație suficient de intensă pentru a atrage 
către el toate celelalte excitatii care sosesc concomitent la scoarța cere- 
brală. În acest fel ia naştere pentru un moment o luptă ; centrul motor 
primitiv al limbajului este inhibat partial si r de alte focare de 
excitație si aceste inhibitii succesive produc bilbiiala. 

In explicarea mecanismelor patogenice care stau la baza tulbură- 
rilor logonevrotice, Hvaţev insistă asupra tulburării funcției de coordo- 
nare a contractiei muschilor ce intervin in limbaj, consecintá a dere- 
glării proceselor excito-inhibitorii corticale. Focarul de excitație stag- 
nantă ce se formează la nivelul cortexului ca urmare a acţiunii traumei 
psihice duce la inhibitia tranzitorie a organelor periferice de vorbire 
manifestată prin spasme tonicoclonice la nivelul aparatului vocal, res- 
pirator si de articulare. 

Tratament. Tratamentul logonevrozelor necesită un complex de 
măsuri ce solicită colaborarea medicului, logopedului și anturajului. Un 
rol hotăritor îl are îndepărtarea factorilor psiho-traumatizanţi. Psihote- 
rapiei și metodelor de tratament logopedic ce urmăresc reducerea stării 
de tensiune, insuflarea încrederii în reușită si reeducarea respiratorie, 
fonatorie si articulatorie le sînt necesare asocierea medicatiei anxiolitice, 
de sedare neuro-vegetativă si de tonifiere generală. Pentru prevenirea 
recidivelor sint necesare măsuri psihoprofilactice vizind un regim de 
viaţă echilibrat si orientarea către profesii adecvate. 

Prognosticul bilbiielii nevrotice nu este ușor de făcut. O parte a 
copiilor logonevrotici se vindecă spontan. Alteori simptomele dispar 
după un tratament bine condus pentru a reapare fie la pubertate, fie 
cu ocazia unor noi traume afective sau suferinţe somatice fragilizante. 
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Copiii la care bilbiiala s-a instalat în timpul achiziţiei limbajului sau 
a căror simptomatologie nevratică este bogat reprezentată se decă 
mai ușor decît cei cu forme. oligosimptomatice sau la care debutul ! 
burărilor este mai tardiv. Prognosticul devine mai rezervat si in cà 
rile în care măsurile terapeutice nu sint aplicate de la început sau s-& 
instalat logofobia. [ E 

Bilbiiala apare ca un fenomen ce tulbură contactul social mai mult 
decit alte simptome nevrotice. Din această cauză persistenţa tull 
rilor nevrotice pe perioade lungi de timp modifică treptat comporta- 
mentul copiilor, determinind trăsături caracteriale ce se pot fixa. Co 
devin timizi, închiși, irascibili, evită colectivul fiind incapabili s 
pună în valoare capacitatea productivă. În cazurile de cronicizare 
burările continuă si la vîrsta adultă adesea împletindu-se cu fenom 
de dizarmonie a personalității. | 

3. Crampele profesionale. Sub numele de crampá profe 
sionalá sau crampă funcţională se înțelege o contracturá pasageră apă- 
rind la unul sau ambele membre cu ocazia unui act voluntar bine 
minat si totdeauna acelasi, variind insá de la subiect la subiect 
raport cu profesia. Tulburarea apare legatá de unele activitáti pi 
sionale ca: scris, dactilografiat, cintat la un instrument etc. P 
toate celelalte activităţi voluntare membrul afectat este absolut suj 
si functional normal. 

După Gurevici, crampele profesionale „reprezintă tulburări motorii 
legate de supraincordarea anumitor grupe musculare în prezența fat 
torilor psihogeni ca teama, anxietatea de a nu reuşi să execute anu 
mite mişcări, permanenta stare de așteptare a izbucnirii tulbură 
etc. După autor, în această formă a nevrozei motorii sint incluse 
mentele nevrozei anxioase si ale celei de aşteptare. 

Dintre crampele profesionale cea care se întilnește cel mai des este 
crampa scriitorului. 

Simptomatologie. Pacientul executind fără dificultate probele ce 
demonstrează conservarea pînă si a celor mai fine mișcări ale membru- 
lui superior drept simte îndată ce începe să scrie o jenă în mina ce se 
imobilizează într-o poziţie forţată, degetele se crispează pe toc, mușchii 
antebraţului, braţului si uneori ai gitului sint antrenați in contractul 
dureroasă uneori foarte intensă si mina nu trasează pe hirtie dec 
forme neregulate. Important de remarcat este faptul că nu sint afectati 
mișcările degetelor sau miinii, ci actul de scris însuși. Fără creion 
mină, bolnavul este capabil să execute voluntar toate mișcările ce altfel 
ar provoca contractura. Uneori crampa poate apare numai la gîndul di 
a scrie, alteori nu se produce dacă subiectul este preocupat de ceea C 
scrie sj nu de actul însuşi. r 

Trebuie de asemenea precizat că la subiecții suferind de cra 
scriitorului, adesea sînt ușor de decelat atit o ambiantá psihotraum 
zantă cît și alte manifestări nevrotice între care predomină anxie! 
şi o emotivitate crescută. 
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Anamneza ne permite a constata că de obicei tulburările nu se 
instalează brusc. O perioadă prodromală destul de lungă în care scrisul 
se schimbă, devine mai dificil si mai urit, precede mai întotdeauna insta- 


Ceea ce s-a spus despre crampa scriitorului se aplică si în cazul 
lor funcţionale intilnite la muzicieni, dactilografe, telegrafisti, 
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care se asociază o medicatie anxiolitică, sedativă, miorelaxantă şi de 
„tonifiere generală. Se trece apoi la tratament fizioterapic, exerciții de 
reeducare și în final reluarea treptată si prudentă a ocupaţiei. Crearea 
unei ambiante plăcute, eventual schimbarea locului de muncă sint une- 


şi repetate după vîrsta de 4 ani şi care nu pot fi atribuite unor leziuni 
flagrante. Trecind peste controversele privind virsta de la care se poate 


că în ciuda definiţiilor restrictive care exclud sindromul incontinenfei 
urinare, enurezisul nu poate fi socotit un simptom cu o etiologie uni- 
tară. Intirzieri în maturizarea sistemelor funcționale neuro-motorii, o 
predispozitie constituţională (Hallgren, 1957 et R. Bacwin, 1966), dere- 
gări endocrine, metabolice sau ale echilibrului hidric, maladii infec- 
țioase, o alimentație prea bogată în lichide, lipsa sau greşeli în edu- 
catia sfincterianá, traume ihice diverse etc. pot impiedica instalarea 
controlului voluntar al mictiunii sau dezorganiza aceastá functie incá 
fragilá la copil. y 
"Enurezisul nevrotic se defineşte ca o tulburare determinată de 
factori psihotraumatici. Apare de obicei la virsta de 3—7 ani si foarte 
rar la adult. Se intilneste mai frecvent la băieți decit la fete. 
Etiopatogenie. Mictiunea voluntară necesită buna funcţionare şi 
a diferitelor etaje ale sistemului nervos începind cu periferia 
şi terminînd cu scoarța cerebrală. Este un proces care nu are un caracter 
Innáscut si care implică dar nu se reduce doar la maturizarea unor 
structuri morfologice proprii. Este nevoie în aceeaşi măsură si de inter- 
ventia cerinţelor impuse de mediu, cerințe exercitate într-un anumit 
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climat afectiv. În acest fel disciplinarea actului micţional nu poate fi 
desprinsă de contextul sociofamilial, fapt care explică de ce, la copil, 
sistemele de reglare încă nedesávirsite functional pot fi mult mai ușor 
de tulburat sub influența celor mai diferiţi factori cu acţiune psihotrau- 
matizantă. Situaţii conflictuale in familie, insuccese, gelozie, față de 
frați si surori, pedepse severe, despărţirea părinţilor, intrarea în cămin, 
școală, internat sint numai citeva din cele mai obișnuite situații trau- 
matizante generatoare ale complexului de tulburări nevrotice. 

Înțelegerea simplistă si univocă a mecanismului de apariţie a enu- 
rezisului nevrotic nu poate corespunde realității. Este necesar să se 
aibă în vedere în același timp semnificaţia diferită, de la un caz la altul, 
a conţinutului traumei psihice, durata sa de acțiune, modalităţile indi- 
viduale de reacţie, stadiul maturizării morfofuncţionale a aparatului 
urinar etc. Observafia clinică ne arată că adesea enurezisul ca tulbu- 
rare nevroticá apare la copiii care au avut dificultăți sau intirzieri în 
stabilirea controlului sfincterian, funcţia respectivă fiind şi din acest 
punct de vedere un loc al minorei rezistențe. Nu rareori se întîmplă ca 
declanșarea enurezisului să aștepte o maladie somatică banală care slă- 
beste rezistența organismului. Descriind la copiii enuretici o serie de 
tulburări psihice și vegetative (hiperexcitabilitate, instabilitate, frici, 
timiditate, labilitate neuro-vegetativá etc), Cust (1958), Pestel (1960), 
Winkler (1961), Michaels (1964) etc., aduc în discuţie rolul predispozitiei 
constituţionale în apariţia enurezisului. L. Kanner ca si A. Doumic au 
descris chiar anumite tipuri caracteriologice la copiii enuretici. Ca şi 
Duché (1968), considerăm că descrierea unor profile caracteriologice 
valabile tuturor enureticilor este iluzorie. Problema particularităţilor 
psihopatologice ale copilului enuretic nu este deloc simplă dacă avem 
în vedere că manifestările nevrotice nespecifice pot fi generate atit de 
factorii psihotraumatizanti primari, cît si de reacţia pacientului faţă de 
suferința sa. Atitudinea pasivă sau excesiv de intelegátoare a ambianţei 
față de enuretic ca și măsurile coercitive constituie de asemenea factori 
care nu trebuie omiși pentru a înțelege mecanismele care determină 
particularitátile tabloului clinic și evoluţia enurezisului. 

Pentru adepţii concepției psihanalitice enurezisul apare ca o reacție 
consecutivă dorinţei copilului de a se întoarce la virste mai mici lipsite 
de griji și obligaţii, dorinţei de a atrage atenţia si recistiga afecțiunea de 
care se simt frustrati sau plăcerii cutanate pe care aceștia ar resimţi-o ` 
în mediul umed (întoarcerea la perioada fetală). Reacţia apare în acelaşi - 
timp ca o manifestare agresivă îndreptată împotriva tatălui (reflectare . 
a complexului Oedip); ca o formă de satisfacţie erotică, substitut al 
activității masturbatorii sau ca o formă generală de satisfacţie decurgind ` 
din sentimentul că poate dispune după bunul plac de funcţia aparatului - 
urinar. În acest fel, interpretările psihanalitice atribuie enurezisului sem- — 
nificatia unei întoarceri la stadii de dependenţă, a unei erotizări regre- 
sive, a unei nevoi de reciștigare a integrității corporale, a unui mod de 
relaţie şi dialog cu ambianța de pe poziţii agresive, pasive sau de de- 
pendenţă. Aceste interpretări, cum se poate ușor deduce, sint departe 
de rigorile cerute de argumentatii științifice. 
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Examinarea polarografică a somnului relevă perturbări în organi- 
zarea acestuia la enuretici (Szabo L., 1972). Datele privind mo! entul 
apariției enurezisului în timpul somnului sînt însă contradictorii. Dacă 
pentru Gabersek şi colab. (1966), Labor (1965), Gastaut şi colab. (1965), 
micțiunea involuntară survine în faza de somn superficial, pentru alți 
autori (Pierce și colab., 1961, Toni şi colab., 1965, Szabo, 1972), feno- 
menul se petrece în faza de somn lent profund. Studiile polarografice 
ale somnului infirmă punctul de vedere simplist după care enurezisul 
ar fi „expresia motorie inconștientă a unui episod oniric, avind valoarea 


de timp, uneori în evidentă legătură cu persistenta sau reactualizarea 
momentului psi izant. Mult mai rar pierderea urinii se petrece 


preşcolari si scolari in primii ani de scoalá. 

Examenul somatic si neurologic este normal. Examenul clinic atent 
ne relevă însă prezenţa si a altor manifestări de natură nevrotică mai 
puţin dramatice dar la fel de importante. Este vorba de labilitate emo- 
ţională, irascibilitate, instabilitate psihomotorie. capriciozitate, fatigabi- 
litate, uneori cefalee, somn neliniștit, ticuri, onicofagie etc. 

Enurezisul nevrotic are un prognostic favorabil. Obisnuit, cu sau 
fără tratament, enurezisul, ca simptom, dispare la pubertate, nu însă 
întotdeauna si manifestările însoţitoare. La adulţii care în copilărie au 
suferit de enurezis, adesea, se intilnesc o serie de manifestări nevrotice 
si comportamentale ca si diferite anomalii sexuale : onanism persistent, 
diminuarea libidoului, frigiditate etc. 

Diagnosticul enurezisului nevrotic nu este usor. Este necesará inves- 
igarea multilateralá a cazului in scopul eliminării celorlalte cauze care 
pot determina pierderea involuntară a urinii în somn. 'Trebuie avute în 
vedere malformații congenitale ale măduvei spinării si coloanei verte- 
brale, malformații uro-genitale, afecţiuni inflamatorii cronice ale căilor 
urinare, leziuni posttraumatice medulare, leziuni sechelare cerebrale, 
parazitoze intestinale (Gaspar şi colab., 1970), diabetul zaharat și dia- 
betul insipit, epilepsia etc. Epilepsia merită o atenţie specială deoarece, 
nu rareori, crize comiţiale majore ce se însoțesc de pierderea urinii și 
au loc în somn rámin necunoscute pentru anturaj. Pe de altă parte și 
crizele minore se pot însoţi de micţiuni involuntare (Chavany, 1958 ; 
Gibbs si Stamps, 1958; Gastaut si colab., 1960). In ceea ce priveşte enu- 
rezisul ca manifestare epileptică de sine stătătoare părerile sînt contradic- 
torii. Szabo (1972), consideră însă că o atare eventualitate este posibilă 
descriind la astfel de cazuri fie alteraţii EEG cu focalizare temporală, 


fie trasee tipice de petit-mal. 
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Pentru originea nevrotică pledează caracterul secundar al enure- 
zisului (apariţia la un subiect pină atunci indemn) existența unor mo- 
mente psihotraumatizante legate mai mult sau mai putin evident de 
perioada debutului, absenta unor semne clinice sau de laborator reve- 
latorii ale unei suferinte organice cu valoare etiologicá ca si prezența 
unei serii de manifestări de aspect nevrotic. Ultime.e, necesare pentru 
diagnosticul enurezisului nevrotice nu sînt însă suficiente. La subiecții 
ce pierd urina în somn ca urmare a unor cauze organice sau de altă 
natură, conștiința propriei deficiențe și reacţia neadecvată a ambianţei 
reprezintă factori traumatizanti capabili să conditioneze apariția unor 
manifestări nevrotice supraadăugate. 

O atenţie deosebită trebuie acordată diagnosticului acelor cazuri 
la care factorii psihotraumatizanti împiedică de la început stabilirea 
controlului sfincterian. Aceasta cu atit mai mult cu cit in unele din. 
aceste situaţii o anumită imaturitate funcțională, lipsa unei corecte 
educatii sfincteriene si o ambiantá traumatizantá sint factori care se 
împletesc într-o unitate inseparabilă. 

Tratament. Tratamentul enurezisului nevrotice necesită o atentă 
individualizare. El trebuie să se adreseze enureticului şi nu enurezi- 
sului. Se va avea în vedere mediul ambiant, particularitátile psihologice 
și somatice ale individului ca si interrelatia dintre acesta si ambianţă. 
Este important să eliberăm pacientul de situaţia traumatizantă, de pos- 
tura neplăcută de enuretic, de teama pedepsei si chiar de anumite ste- 
reotipuri legate de o anume cameră, pat etc. Simpla scoatere din 
ambianța nefavorabilă sau rezolvarea situaţiei conflictuale sînt sufi- 
ciente uneori pentru ca tulburările să dispară. Măsuri psihoterapice 
vizind întreaga familie, tranchilizante în doze mici sînt la fel de nece- 
sare pentru a diminua încărcătura afectivă negativă a relaţiilor inter- 
personale. La nevoie se poate institui un regim dietetic constind în 
reducerea ingestiei de lichide spre seară și o cină cu feluri bine sărate. 
De la caz la caz se pot administra tinctură de beladonă în scopul dimi- 
nuării excitabilităţii vezicale si superficializante ale somnului — cofeină, 
efedrină, benzedrină sau derivati iminodibenzilici (antideprin). 

Encoprezisul. Pierdere involuntară şi inconștientă a materiilor fecale, 
encoprezisul se intilneste mult mai rar decit enurezisul. Și mai rar are 
un caracter funcţional, nevrotic situaţie în care se însoțește de masive 
tulburări comportamentale. Uneori poate reprezenta o reacție de opo- 
zifie îndreptată împotriva celor din jur sau dorința de a reciştiga 
atenția, de a rămîne în centrul preocupărilor anturajului. Cel mai adesea 
encoprezisul are un substrat organic insotindu-se de o mare întirziere . 
psihică. 

5. Pavorul nocturn nevrotic și automatismul 
ambulator nocturn nevrotice O ambiantá psiho-traumati- 
zantă determină foarte freevent si tulburări ale somnului. Cel mai adesea. 
ele reprezintă manifestări banale făcînd parte din cortegiul fenomenelor. 
secundare care însoțesc cele mai multe din nevroze, Mai rar ele se 
constituie ca manifestări particulare nevrotice sub forma unor fenomene 
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episodice cu caracter paroxistic din care cele mai individualizate sint 
pavorul și automatismul ambulator. 

Pavorul nocturn este o tulburare de somn cu caracter episodic care 
se intilneste mai frecvent la copii, în cadrul căruia simptomul clinic 
dominant îl constituie spaima. Fără o cauză aparentă pacientul se tre- 
zeste brusc din somn, se agită, gesticulează, ţipă, se ridică în sezut sau 
încearcă să fugă. Faţa este congestionată sau palidă, respiraţia dis- 
pneică, pulsul accelerat. Mimica şi comportamentul general exprimă 
| pe care o trăieşte subiectul. Nu este exclusă uneori nici prezența 

“unor tulburări de percepție. În criză, obișnuit, copilul nu răspunde la 
întrebări, contactul cu ambianța este absent, alteori fragmentar. Epi- 
sodul durează citeva minute după care totul reintră în normal, pacientul 
readoarme fără ca a doua zi să-şi amintească ceva din cele petrecute. 

Alteori tulburările paroxistice de somn cu caracter nevrotic îmbracă 
un aspect care amintește automatismul ambulator nocturn (somnam- 
bulismul). Și acest tip de tulburare este mai frecvent întilnit la copil 
decit la adult. Villablanca (1966) consideră automatismul ambulator noc- 
turn ca pe un „somn cerebral într-un corp vigil“, corp capabil de acte 
şi acţiuni cu caracter automat şi inconștient. Tulburarea apare spontan 
de regulă in prima parte a nopții. Pe neașteptate pacientul se ridică în 
şezut, se dá jos din pat si umblă prin cameră ca după citeva minute să 
se întoarcă la loc şi să-și continue somnul. În timpul deambulantiei 
ochii sînt deschişi, privirea fixă sau rătăcind in gol, mișcările lente si 
dezordonate. Obișnuit în aceste momente pacientul nu vorbeşte si nu 
răspunde la întrebări. Uneori poate pronunţa frînturi de cuvinte sau 
propozitiuni, răspunsurile la unele întrebări fiind evazive sau alături 
de subiect. 

Alteori deambulaţia este mai complexă si de mai lungă durată. În 
astfel de cazuri bolnavul părăseşte încăperea executind automat o serie 
de acţiuni relativ complexe ca deschidere a uşii, a ferestrei, mersul pe 
balustrada balcoanelor sau scărilor, acoperişul caselor etc. Trezirea 
acestuia e dificilă. Trezit la insistenţele deosebite ale anturajului, el este 
dezorientat, confuz, nu știe unde se află şi ce s-a petrecut cu el. 

Atit în cazul pavorului, cit si al automatismului ambulator nocturn 
nevrotic, examenul clinic atent evidenţiază prezenţa și a altor manifestări 
cu caracter nevrotic : cefalee, irascibilitate, fatigabilitate etc. 

Etiopatogenie. Tulburările de somn de tipul pavorului și automatis- 
mului ambulator cunosc mai multe cauze. Între factorii care pot inter- 
veni sînt citati : traume psihice (Gastaut si colab., 1965 ; Crighel si Mur- 
gulet, 1968; Popoviciu si colab., 1972 etc); epilepsia (Fuster si colab., 
1954 ; Crighel si Murgulef, 1968) mai ales în cazul unor focare temporale 
(Huber, 1966, Popoviciu si colab. 1972 si alţii); spasmofilia (Poenaru, 
1969); predispoziția familială (Abe K. Shimakawa, 1966, citat de Popo- 
viciu, 1972) ; verminoze intestinale (Gaspar si colab. 1970). Sint de ase- 
menea de reţinut afecţiuni gastro-intestinale, vegetaţii adenoide care 
împiedică o respiraţie normală. Se incriminează de asemenea o alimen- 
tație nerationalá seara (prea sátioasá, excesivă in excitanfi) etc. 
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Pavorul nocturn si automatismul ambulator nocturn nevrotice a 
de obicei la copiii timizi, fricoși, ende: pec în condiţii neadi 
de mediu familial, şcolar sau pr urări similare apar adesea și 
ca rezultat direct al trăirii unor iri că dramatice puternic încărcate 
afectiv, a unor stări emoționale negative intense, a ascultării seara 
culcare a unor povestiri înfricoșătoare, pacientul retráind în cursul no 
emoţiile de peste zi. În astfel de situaţii tulburările se constituie di 
modelul stărilor reactive trebuind să fie etichetate ca atare. Desigur ci 
distincţia nu este posibilă întotdeauna, situaţiile de trecere fiind ud 
cele mai frecvente in practică. Reţinem în acest sens eventualitatea ca 
pavorul si automatismul ambulator nocturn sá apará ulterior in pei s 
dele de remisie a psihozelor reactive ca rezultat al M er 
situații sau a rememorárilor fie spontane, fie determinate de s 
ale atitudinii anturajului. De asemenea nevroticii pot prezenta tulbu- 
rări de somn de tipul pavorului sau automatismului ambulator nocturn 
ca reacţie directă la conflictele cotidiene. 

Gastaut si colab. (1965) consideră pavorul si automatismul ambu] 
nocturn ca pe o stare de somn disociat în care subiectul cu toate că 
zintă un episod de trezire EEG continuă să doarmă. Examenul EE 
al somnului la astfel de bolnavi arată că tulburările descrise se cara 
rizează printr-o intensă și bruscă trezire EEG (Gastaut si colab., 1965 
Gastaut si Broughton, 1965; Popoviciu si colab., 1972) fenomen 
apare de regulă în timpul somnului lent profund. Aceiaşi autori cred 
visele terifiante nu intervin în declanșarea acestor tulburări de 
După Gastaut ar fi mai degrabă vorba de un fenomen invers, 
terifiante apárind după accesul de pavor sau automatism. 

Diagnosticul pavorului si automatismului ambulator nocturn ne 
tic implică o atentă investigare clinică și anamnestică. Anamneza a 
nunţită, evoluţia în timp a tulburărilor, uneori cuvinte sau frinturi 
propoziţii rostite in timpul acceselor dar mai ales prezența si a a 
manifestări nevrotice (cefalee, irascibilitate, fatigabilitate etc.), pe 
adesea a face legătura cu factorii psihotraumatizanti. Imposibilitatea d 
a pune în evidență modificări electroencefalografice caracteristice epi: 
lepsiei chiar si la înregistrările făcute în somnul fiziologic sau indus me- 
dicamentos constituie un semn de mare valoare diagnostică. De al 
diagnosticul diferenţial trebuie să aibă în vedere în primul rînd 
festările asemănătoare de origine epilepticá. Apariţia tulburărilor | 
intervale neregulate fără a se putea incrimina o cauză, caracterul 
stereotip si mai ales prezența unor accese comițiale caracteristice în 
cedente si a unor modificări EEG specifice pot (atunci cînd sint evid 
fiabile) releva natura epileptică a acestor fenomene patologice. De m 
Donat valoarea activărilor cu evipan sodic si baytinal in eviden 
anomaliilor EEG in astfel de cazuri. În cazul copilului cu tulb 
somn trebuie să ne gindim de asemenea la verminoză intestinală, 
rinte digestive, vegetatii adenoide, spasmofilie etc. 

Tratament. Eliminarea cauzelor, scoaterea din ambianța respec! 
și o medicatie cu acţiune anxiolitică, sedativă și hipnotică — meproba 
mat, napoton, diazepam, bromuri, barbiturice etc., sînt cel mai adesea 
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suficiente pentru a obţine dispariția tulburărilor de somn. Popoviciu si 
colab. (1972) citează efectele bune ale asocierii tranchilizantelor cu imi- 
pramină. 

Manifestările nevrotice însoţitoare sint mai rezistente la tratament 
cerind asocierea unor preparate neurotrofice si psihoterapice. 


4. NEVROZA ISTERICĂ 


în sfera sa reacţiile psihotice isterice, dezvoltările dizarmonice psihopa- 
tice, de tip isteric (psihopatia isterică), nevroza isterică cât şi diversele 
sindroame isterice din cadrul unor boli organice cerebrale sau somatice 
în general. Din acest motiv noi am descris psihozele isterice în cadrul 
psihozelor reactive, iar psihopatia isterică la capitolul respectiv. 

Menţionăm de asemenea existența sindroamelor isterice în perioa- 
dele de debut a altor boli psihice precum și aspectele de tip isteric intil- 
nite în evoluţia unor boli organice (tumori și traumatisme craniocere- 
brale si in general in encefalopatii de diferite etiologii). 

Adoptind această poziţie trebuie să subliniem dificultăţile de delimi- 
tare a diferitelor forme de manifestare ale simptomelor şi sindroamelor 
isterice. Cum în nici o altă afecţiune psihică nu există așa de frecvente 
treceri ale intensității nevrotice în intensitatea psihotică, se poate apre- 
cia gradul de dificultate în stabilirea unor limite certe între nevroza 
isterică și reacţiile psihotice isterice. Gradul de dificultate atinge apo- 
geul în stabilirea unor criterii general valabile de diferenţiere între psi- 
hopatia isterică şi nevroza isterică. În capitolul „Psihopatiile“ am căutat 
să evidentiem cîteva dintre aceste criterii pe care le-am însoțit de recu- 
noasterea unor forme de interferenţă între aceste entităţi. 

Pentru a lega definiția noastră de experiența acumulată în acest 
domeniu pînă în prezent, menționăm că însăşi Freud făcea distincție 
între manifestările nevrotice isterice (denumite de el „regresiune nevro- 
patică la perioada copilăriei“) și constituţia istericá. De ultima tinea 
seamă în desfășurarea procesului psihoterapic, dar recunoștea cá nu o 
poate vindeca. Kraepelin si Jaspers susțineau mai fátis faptul cá nu 
existá o legáturá obligatorie intre „personalitatea istericá sau ,caracte- 
rul isteric^ si nevroza istericá. La rindul sáu Kurt Schneider, manifestá 
rezerve serioase față de termenul de „caracter isteric“ si susține că ar fi 
nerațional să se caute fundamentul reacțiilor isterice în acest gen de 
caracter. După el individul (psihopatul) care se serveşte de maladia sa 
în scopul satisfacerii „dorinței“ de a se pune în valoare, are la dispoziţie 
nu boala ca atare ci mecanismul psihogenetic. În plus autorul motivează 
rezervele sale şi nu folosește termenul de caracter isteric pentru că acesta 
prezintă pericolul interpretării prea largi, imprecise a simptomatologiei 
psihopatiei isterice. El își exprimă net dezacordul față de utilizarea ad- 
jectivului „isteric“ în general. d 
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. Desi există unele puncte de vedere rational exprimate, ain r 


giei actuale. Ceea ce s-a conturat in special in ultimele dec a 
credit acelora care susțin că 

a) Termenul general de, „isterie“ sau „isteric“ nu corespunde totali 
realităţii clinice sau efortului de delimitare a entităţilor nozol 
PRIAMO $i ca atare nici scopului terapeutic recuperator sau p 
lactic. 

b) Reacţiile psihotice si nevroza isterică nu impun în mod obliga- 
toriu existența anterioară a unei dezvoltări psihopatice de tip isteric, 
deși în cele mai multe cazuri cel puţin psihozele isterice reactive a 
la persoane cu trăsături isterice (în sensul personalităților a d 
descrise de K. Leonhard) sau pe fondul unor psihopatii certe. 

c) Pentru a defini nevroza istericá se impune a evidenția na 
psihogenă a factorilor determinanti si a exclude pe cit posibil existența : 
unor radicali constanti (în sensul lui Binder) ai dezvoltării patologice 
psihopatice. 

d) Sub forma ei pură, nevroza istericá este o afecțiune rar întilnită 
fiind descrisă mai ales la femei (dar poate fi intilnitá si la bărbaţi) ` 
îndeosebi in perioada tinereţii. De obicei ea apare in urma acţiunii 
traume psihice de lungă durată, care modifică echilibrul psihic și 
tivitatea subiectului față de situațiile conflictuale. Ea poate apare însă şi 
în urma acțiunii unor traume psihice intense, realizind cel puţin în 
fazele incipiente tablouri clinice de tipul reacţiilor psihogene acute și 
subacute după care intensitatea psihotică lasă loc unei simptomato 
nevrotice deosebit de polimorfe şi variabile avind ca trăsătură comună 
caracteristică sugestibilitatea si autosugestibilitatea. Datorită acestor tră= 
sături principale comune. nevroza isterică îmbracă o haină atit de poli- 
simptomatică încît poate pune probleme dificile de diagnostic diferen- 
tial cu majoritatea bolilor psihice, neurologice, endocrino-metabolice şi 
somatice în general. 


b 
Definiţie. Nevroza istericá este o afecţiune determinată psihogen, 
care apare la persoane fără trăsături constante psihopatice şi se mani- 
festá pe plan clinic printr-o complexitate variabilá de tulburári 
motorii si senzitive, sub forma de crize si accidente isterice capabile de 
a fi reproduse prin sugestie si a dispare de obicei sub influența per- 
suasiunii. 1 
Istoricul conceptului general de isterie si aspecte etiopatogenice. ` 
Datele despre existența manifestărilor isterice se pierd in negura v 
murilor împletindu-se cu elemente de legendă ale popoarelor antice. 
Descrierea simptomatologiei isterice poate fi dedusă din documente 
datînd din secolele XV—XVI — înaintea erei noastre (papirusul lui 
Kahun și respectiv al lui Haera Delimitarea unor aspecte clinice mai 
certe cît și prima tentativă de definiție patogenică aparține lui Hippo- 
crate în tratatele sale „Despre epidemii“, „Despre bolile femeii“, „Des- 
pre natura femeii“. Termenul de isterie provine de la denumirea din 
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limba greacă a uterului „hystera“ însemnînd de ‘fapt o boală a uterului. 
Medicii din antichitate atribuiau isteria unor mișcări anormale sau a 
unor vapori din partea uterului care migrează prin corp si comprimă 
celelalte organe, determinind apariţia „bulei esofagiene“, a tulburărilor 
de respirație etc. 

În perioada obscurantismului evului mediu, isteria era considerată 
rezultatul posesiunii de către diavol, duhuri rele, forte supranaturale, 
vrăjitorie, multe dintre bolnave căzînd victima metodelor de „purificare“ 
ale inchiziţiei. 

Tot atunci au fost semnalate unele epidemii de isterie, în timpul 
- procesiunilor religioase, a catastrofelor naturale etc. Tendinţa domi- 
nantă a concepțiilor din perioada respectivă a fost de a scoate isteria din 
cadrul patologiei şi de a o plasa printre manifestări de altă natură ale 
omului normal. 

. Un progres important l-au marcat ideile lui Sydenham si Baglivi 
in sec. al XVII-lea care au tratat din nou isteria ca pe o boalá, au atras 
atenția asupra necesităţii delimitării sale, de bolile neurologice ca și 
asupra riscurilor de confuzie inerente. 

Abordarea științifică a isteriei a început abia in a doua jumătate a 
sec. al XIX-lea cu autorul francez Charcot, care a adus o importantă 
contribuţie la conturarea tabloului clinic prin descrierea „marelui atac“ 
isteric. Acesta cuprindea, după Charcot, 4 faze, care la bolnavele obser- 
vate de el se succedau cu regularitatea unui mecanism si anume : 1) epi- 
leptoidă, 2) a marilor mișcări, 3) a atitudinilor pasionale, 4) delirul ter- 
minal. 

Dată fiind asemănarea manifestărilor respective cu simptomatologia 
neurologică, Charcot a emis ipoteza că ele sint de natură somaticá, isteria 
fiind o boală a sistemului nervos, o afecţiune organică cerebrală, de 
natură degenerativă, cu simptomatologie precisă și stabilă. Întrucit ma- 
nifestările isterice, marele atac, putea fi influențat prin hipnoză şi su- 
gestie, el nu a putut să nege rolul factorilor psihologici, însă a inter- 
pretat complexul isterie-hipnoză ca fiind expresia unui fenomen organic, 
nervos. 

Această atitudine oarecum contradictorie, a deschis calea unor im- 
portante controverse referitoare la încadrarea și explicarea etiopatoge- 
nică a acestei afecțiuni conturindu-se asa cum vom vedea mai departe 
2 curente opuse şi anume : unul organicist iniţiat de către Charcot care 
susținea că isteria este o boală neurologică, onganică cerebrală iar albul 
opus, care o considera drept o boală psihică funcţională, lipsită de orga- 
nicitate si care rămîne în prezent acceptat de majoritatea autorilor. 

Revenind la istoric, e de menţionat că un pas mai departe spre cla- 
rificarea acestor probleme l-a făcut P. Janet (1889, 1903, 1931) care a 
definit isteria drept o boală „funcţională“ produsă de disfunctia siste- 
mului nervos. El a legat-o de psihastenie, considerind-o drept o varietate 
a acesteia. Cu toate cá o concepea ca si pe psihastenie mai curind in 
sens constitu(ionalist, psihopatie, punind la baza ei o slábire a sistemu- 
lui nervos de natură degenerativ-ereditará, P. Janet a admis existența 
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unor conflicte emoţionale în declanșarea tulburărilor, deci acțiunea fac- 
torilor psihogenetici. 

Totodată el a adus importante completări asupra tabloului clinie 
prin studiile si interpretările referitoare la tulburările de conștiință şi 
la așa-zisele „stigmate“, care conțineau simptome si trăsături din care 
o parte pot fi plasate printre manifestürile nevrotice, in timp ce majori- 
tatea reprezintá trásáturi dizarmonice caracteriale, ceea ce a favorizat 
definirea psihopatiei isterice. Datele sale marchează o nouă etapă în evo- 
luţia ideilor despre isterie privită ca boală psihică polimortă cu posibili- 
tatea declanșării psihogene. 

Printre cei care s-au opus lui Charcot a fost Bernheim din Nancy 
(1904). Acesta pornind de la influențarea pînă la dispariţie a simpto- 
melor prin psihoterapia sugestivă, a considerat că în fapt nu e vorba de 
o boală neurologică ci mai curind de un mod de reacţie psihoafectivă de 
origine emotivă produsă prin exagerarea unui mecanism fiziologic. Ceva 
mai tirziu Babinski, prin experienţele sale de declanșare prin sugestie 
şi suprimare prin persuasiune a crizelor respective la o serie de bolnave, 
a zguduit poziţiile concepției organiciste în mod semnificativ. Pornind 
de la acestea, el definea isteria în 1901 ca „o stare psihică manifestată 
prin tulburări capabile de a fi reproduse prin sugestie cu o exactitate 
perfectă și care sint M de a dispare sub influența persuasiunii“. 
Neologismul pitiatism (peithos persuasiune, iatas = vindecare) ar 
putea foarte bine, afirma Babinski, să eme avantajos cuvintul de 
isterie. Această ușurință în reproducerea simptomelor a ridicat si o altă 
problemă aceea a raporturilor cu simulafia, cu posibilitatea bolnavului 
însăși de a-și provoca crizele după voinţă. 

În același sens cu autorii precedenti S. Freud (1893, 1896), a insistat 

asupra originii sale psihotraumatice. El a introdus isteria în cadrul ne- 
vrozelor și a delimitat isteria de conversiune, de așa-numita Angsthyste- 
rie (nevroza anxioasă). În cadrul conceptului patogenic de conversiune 
simptomul somatic reprezintă în mod simbolic incidentul psihotraumatic, 
deci ar avea o semnificație psihologică. Pornind de la mecanismul con- 
versiunii evoluţia ideilor lui S. Freud despre isterie se confundă cu isto- 
ria psihanalizei în general (vezi cap. doctrine psihiatrice). Multe din stu- 
diile ulterioare au avut punct de plecare ideile freudiene asupra ne- 
vrozelor. 


Un alt aspect important este acela legat de delimitarea personalităţii isterice. 
si a raporturilor sale cu nevroza istericá. Astfel de la Sydenham se stia cá unii 
subiecți cu crize isterice prezentau trăsături psihice particulare. Studiul si 
al acestora a început, așa cum am mai menționat, cu P, Janet care le-a individua- 
lizat si le-a trecut în capitolul despre „manifestările de caracter“. In 1899, Krae- ` 
pelin a inclus „personalitatea isterică“ în manualul său de psihiatrie. Autorii fran- ` 
cezi Dupré, Logre, Delmas (1912) au insistat asupra tulburărilor de imaginație, - d 
descriind chiar o constituţie mitomanică, care ar fi identică cu personalitatea iste- - 
ricá. Ei au pus accentul asupra combinării mitomaniei cu o aptitudine de auto- ` 
plasticitate, gratie cărora s-ar realiza si se mențin prin auto- şi heter 
atitudinile morbide. 

Cu toată ușurința explicării tulburărilor prin prisma particularitátilor de teren 
(de esență psihopatică), la care aderase printre alţii si E. Kretschmer, K. Jasper 
(1913) a arătat că nevroza isterică poate exista a ae de personalitatea psi-. 
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unor importante traumatizări psihice în anamneza unor bolnavi isterici a căror 
fond caracterial nu este modificat în mod semnificativ, a favorizat închegarea con- 


fiecare bolnav. 

O problemă deosebită însă insuficient de clarificată este acea ridicată de către 
Babinski, a raportului dintre isterie și simula(ie. Babinski vorbea de o „semisimu- 
laţie“, deoarece istericul s-ar comporta ca și cînd ar fi stápin parțial pe sine. 
` ` Mai tirziu Boisseau (1949) a afirmat că isteria este „Simulație pur și simplu“. 

Autorul considera că istericii sint debili mintali, indivizi cu tendințe mitomanice, 
dezechilibraţi psihici, ceea ce ne face să presupunem că s-a referit probabil la 
psihopaţi şi la mecanismul crizelor ce apar pe acest fond mintal. 

- C. L Parhon a subliniat existența unei anumite sinceritáti la bolnavii respec- 
tivi, ceea ce l-a determinat să vorbească de ,semi-simulafie", „simulaţie de bună 
credinţă“, involuntară sau inconștientă. 


Aspecte etiopatogenice. Așa cum am menţionat în definiţie, nevroza 
isterică este o afecțiune determinată psihogen ca urmare a acțiunii unor 
traume psihice mai mult sau mai puţin importante pe un teren adesea 
fragilizat sau modificat prin intervenţia unor factori favorizanfi. 

Situaţiile psihotraumatizante pot să aibă un aspect brutal: pierde- 
rea unei rude apropiate, eșec şcolar, dezamăgire sentimentală. Alteori ele 
izvorăse din natura unor relații intrafamiliale perturbate, cu nerealizare 
sexuală, trăiri de abandon social, frustraţii afective din partea persoa- 
nelor apropiate, gelozie. În altele, se poate produce o contradicție dure- 
roasă între nivelul prea înalt al aspirațiilor faţă de posibilități, fiind 
oarecum caracteristice pentru intelectul de limită, care trăieşte depășirea 
capacităţilor sale de supracompensare, la şcoală sau în profesiune. Foarte 
adesea crizele se declanșează ca urmare a unor situaţii conflictuale, cer- 
turi, tensiuni, bătăi care pot să nu aibe cel puţin aparent o intensitate 
prea mare, dar capătă semnificație mult mai mare în contextul existen- 
fei subiectului respectiv. Astfel incidentul declanșator nu trebuie consi- 
derat singular, căci de multe ori el se înscrie într-o rețea complexă de 
condiţii care s-au derulat în timp, cum ar fi situaţii familiale fără ieşire, 
supraincárcare cronică prin eforturi multiple. 

Adesea aceste traume cad pe un teren fragilizat, în perioada de 
convalescentá după boli somatice, după eforturi fizice excesive, după 
sarcină, după lăuzie, la bolnavii slábiti, în condiţii fizice modificate, 
asa cum se intimplá si în cazul celorlalte nevroze. 

Mediul familial poate acţiona pe mai multe planuri : astfel în afara 
acelor situaţii psihotraumatizante menţionate anterior, el poate oferi un 
model de imitat prin manifestările similare ale unui alt membru de fa- 
milie, sau poate deveni factor de întreţinere a unei atmosfere anxioase, 
nesănătoase de panică în jurul bolnavului care favorizează întreţinerea 
și fixarea tulburărilor respective, pînă la apariţia fazei de beneficiu 
secundar. 
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De aceea L. Michaux caracteriza mediul din jurul bolnavului isteric 
ca pe un „veritabil bulion de cultură“, întrucît crizele se produc aproape 
întotdeauna într-o atmosferă de compasiune, în fața unui public nume- 
ros, reprezentat de membrii familiei, de vecini. Uneori se poate observa 
un fel de complicitate neintenfionalá din partea anturajului care fixează 
atenția bolnavului asupra simptomelor sale. Mediul social condiționează 
şi aspectul reacţiilor isterice, multi autori au semnalat caracterul mai 
zgomotos si mai primitiv al crizelor la bolnavii proveniţi din medii im- 
pregnate de prejudecăţi si de modalități elementare de soluţionare a 
divergenţelor, 

După H. J. Eysenck, W. Bräutigam bolnavii cu nevroză istericá ar 
avea o inteligență sub media celorlalte grupe de nevrotici, ar fi perso- 
nalităţi mai primitive, deşi majoritatea autorilor nu au găsit o asemenea 
corelaţie constantă. 


Odată declanşate, crizele tind să se repete în condiţii psihotraumati- 
zante asemănătoare, dar cu timpul pare să apară o anumită sensibilizare 
a bolnavului cu producerea manifestărilor respective în situaţii din ce 
în ce mai puţin semnificative, cum ar fi contrarieri minore, neacceptarea 
unei dorinti sau solicitări. 

Lanţul de verigi patogenice de ordin psihologic si fiziologic ce se 
interpun între momentul psihotraumatizant și apariţia fenomenului pato- 
logic rămîne încă insuficient cunoscut. Atunci cînd simptomatologia se ` 
declanşează într-un context de suprasolicitare emoţională violentă, tul- ` 
burările psihice se încadrează în tipurile de reacţii care au la bază me- 
canisme de scurt-circuit. În majoritatea cazurilor crizele apar după un ` 
interval variabil, care ar putea fi interpretat ca fiind expresia unui pro- 
ces de „incubație“, de retinere, prelucrare internă emoţională. i 


Esența modificărilor fiziopatologice si mecanismul intim patogenic al nevro- 
zei isterice rămîn încă neclare, O serie de studii au fost consacrate modificărilor 
terenului, și în acest sens au fost analizate ` constantele biochimice sangvine, meta- 
bolismul calciului, particularităţile endocrinologice, hormonale, reactivitatea vege- 
tativă, activitatea bioelectrică cerebrală. S-au observat anumite variaţii ale ionilor 
sangvini : creşterea potasiului cu o calcemie aproape normală, tendința la oligurie, - 
hipocloremie. Klotz (1952) a insistat asupra terenului spasmofilic si a dei €. 
paratiroidiene la o serie de bolnave cu crize isterice. 

Pe de altă parte, Titeca (1943) a descris la isterici unde de mare amplitu- ` 
dine, care ar fi expresia unei tendinţe exagerate la sincronizare a neuronilor cere- 
brali. După Bert şi Courjon (1949) caracterele EEG particulare se pot exprima 
astfel ` prezența ritmului theta în traseele de repaus. apariția unui hipersincronism 
lent în hiperpnee si predominarea frecvenţelor lente la stimularea luminoasă in- 
termitentă, 

Toate acestea sugerează existența unei reactivitáti funcţionale cerebrale Ro 
ficate adesea in sensul hiperexcitabilitü(ii, a cărei natură pare să fie variabilă, | 
ca urmare a unor dezechilibre biochimice generale, declanșate de disfuncţii hor- 
monale, boli somatice etc. fie datorită unor tulburări generale cerebrale de altă 
natură. Astfel se cunoaşte frecvenţa crizelor isterice, a reacţiilor isterice psihogene, 
în convalescenfa coreei Sydenham sau a psihozelor infecțioase. ] 

Această fragilitate în sensul hiperexcitabilităţii se traduce clinic prin oarecare 
labilitate afectivă, tendință la irascibilitate şi descărcări afective la conflicte, 

Se poate considera că traumatismele psihice, încărcările emoționale puternice 
sau durabile fie că dezechilibrează mai profund un asemenea teren t, fie 
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că produc prin ele insile dereglări funcționale ce par a fi situate in circuitele emo- 

fionale dar spre deosebire de nevroza obsesivo-fobică (vezi cap. respectiv) sint 

Gier și alte zone ce dirijează motilitatea scheletică sau alte funcţii : senzo- 
e ei 

Intensitatea procesului respectiv pare să fie variabilă, adică se poate deosebi 
o stare psihică de fond cu o exagerare generală a expresivitátii afective, insta- 
bilitate motorie, irascibilitate peste care se suprapun momente paroxistice declan- 
sate de încărcări suplimentare, fie prin reintilnirea cu situația conflictuală ini- 
tialá, De cu altele similare. 

Expresia funcţionalităţii acestor simptome somatice sau de altă natură constă 
în posibilitatea influenfárii lor, relativ uşoară prin excitatii concurente de altă na- 
tură, cum ar fi cele dureroase, de exemplu injecţiile intradermice cu apă distilată. 
Sediul ca şi conţinutul tulburărilor fiziologice cerebrale râmine incă insuficient 
precizat cu toate ipotezele emise. Majoritatea lor opinează pentru producerea unor 
tulburări subcorticale, mezodiencefalice. Astfel autorii români Radovici, Marinescu, 
Drăgănescu (1936, 1937) pornind de la similitudinea simptomatologică dintre crizele 
oculocefalogice si alte manifestări ale parkinsonismului postencefalitic cu cele 
isterice au presupus in cazul celor din urmă existența unor modificări lezionale, 
histologice, reversibile care ar determina o dezintegrare cortico-nucleară pasageră. 
Reluind aceiași ipoteză, mai recent, Delay si Deniker (1958) au luat ca premisă 
parkinsonoidul neuroleptic pentru a confirma existența unor modificări asemănă- 
toare în regiunea nucleilor de la bază, deşi spre deosebire de isterie, în tabloul indus 
prin administrarea de neuroleptice apar şi simptome neurologice importante in 
afara crizelor oculo-cefalogire. Buscaino (1932), Van Bogaert (1935), au invocat 
aceiaşi regiune, în plus cel de-al doilea autor a insistat asupra unei ,stigmatizári 
vegetative“. În ultimele decenii, Krammerer (1957), Collomb (1960), au insistat 
asupra existenţei unei suferințe de trunchi cerebral. 

Desi nu se pot exclude cazurile in care există o leziune cerebrală reală, uşor 
identificabilă cauzală sau ca factor favorizant, pornind de la Charcot şi pină astăzi 
ipotezele fiziopatologice şi anatomoclinice au trebuit să admită că sînt tulburări de 
intensitate funcțională denumite dealtfel în mod diferit ca : dezintegrare reversibilă, 
tulburare, suferință, stigmatizare etc. 

Aceiasi concluzie o aduce si teoria pavlovianü, care presupune că in urma 
unei suprasolicitări a activităţii nervoase superioare s-ar produce un dezechilibru 
funcţional caracterizat prin tendinţa la inhibiţie externă corticală, cu dezinhibarea 
regiunilor subcorticale — deci hiperactivitate dezordonată a acestuia, ca și a pri- 
mului sistem de semnalizare, expresiv preverbal (motilitate, emotivitate). 

Trauma psihică ar constitui un excitant puternic pentru bolnav și ar deter- 
mina excitatia focalizată a unei regiuni corticale, în timp ce celelalte ar intra in 
inhibiţie, ceea ce ar explica îngustarea stării de conștiință. 

Un aport important adus de concepţiile pavloviste îl reprezintă conditionarea 
patogenă cu tendința la repetiţie a răspunsului emoţional, vegetativ-motor deza- 
daptativ, la început în condiţiile evocatoare semnificative (relativ asemănătoare cu 
contextul crizei iniţiale), ca apoi să apară fixarea acestui model de răspuns cu un 
grad de generalizare a stimulilor declanșatori. Apare un efect de facilitare, de scă- 
dere a pragului de producere a descărcărilor emoţionale respective la situaţii din 
ce în ce mai banale, care amintesc numai fragmentar, mai curînd prin calitatea 
şi dE emoției, tip minie, nemulţumire, frustrare, de conflictele si circumstanțele 
in e. 

S-ar pulea desprinde si o altă etapă de evoluţie a procesului respectiv, in care 
școala „învățării“ (Skinner, Wolpe, Eysenck) si neurofiziologia modernă (vezi 
S. Kraines în cap. Nevroza obsesivo-fobică) discută despre interpretarea nevrozelor 
drept „răspunsuri persistente, excesive, disproporționate la stress“. Tendinţa la 
persistentă ar putea proveni si din procese de condiţionare secundară prin inter- 
venţia beneficiului secundar, în perioada în care familia si mediul ambiant „răs- 
plătese“ bolnavul după criză prin mai multă atenție, compasiune, îndeplinirea 
dorințelor, evitarea contrarierii si se reaiizeazá o conștientizare a utilității acestora 
în manipularea relațiilor cu cei din jur. Se pare că în acel moment nucleul pro- 
priu-zis reactiv nevrotice, tinde să se estompeze să ia o nuanță comportamentală, 
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intrucit după Masserman criza ar duce la apariţia unor. satisfacţii substitutive 
simbolice. e , 

Introducerea verigii motivaţionale și importanța sa a dat naştere la nume- 
roase controverse referitoare la realitatea suferinţei psihice incriminate $i la limi- 
tele sale cu simulaţia. O serie de autori ca Vallet (1963) rămîn partizani ai unor 
concepții mai vechi de la începutul secolului, asimilind isteria cu simulaţia, consi- 
derind că există o deplină conştiinţă a scopului si deci o: bună cunoaștere a efectu- 
lui scontat al manifestărilor. respective pentru ambianţă cum ar fi cazul copilului 
care acuză dureri abdominale pentru a nu se duce la şcoală. În interpretarea 
noastră rămîne deschisă problema motivaţiei refuzului şcolar mascat care este 
mai întotdeauna o reacţie psihogenă. 

Acest aspect rămîne a fi interpretat în bună măsură prin prisma particularită- 
ților de personalitate ale subiectului şi a modalităților sale cele mai tipice de comu- 
nicare interpersonală. Trebuie însă să rămînem cu ideea că în spatele unei asemenea 
fațade se ascunde mai întotdeauna o neputinţă in a rezolva pe căile obișnuite o 
problematică ce depășește capacitatea de adaptare a subiectului respectiv, în raport 
strict cu posibilitățile sale reale, dotarea intelectuală, pulsională, echilibrul emofio- 
nal. De accea L. Kanner nota cá în spatele simptomului si a rezolvării acestuia care 
adesea e facilă, se ascunde suferința umană ce trebuie ajutată si alinată. 

Simptomul isteric în limbaj freudian de „conversiune somatică“ apare ca re- 
zultat al unei acumulări cu intensitate patogenă de energie psihică, legată de ab- 
senfa exteriorizării ei în momentul acţiunii psihotraumei, Blocarea expresiei emo- 
tionale firești ar fi datorită mecanismului represiv de apărare (refulare). Nepulin- 
du-se descărca prin canalele normale ideile si afectele asociate lor („complexe“) ` 
devin inofensive prin transformarea lor într-o formă de expresie corporală con- 
stituind „conversiunea somatică a afectului“. Freud a recunoscut că acest meca- 
nism de apărare nu este caracteristic în exclusivitate isteriei, dar ceea ce duce 
la simptomul isteric și nu la altfel de nevroză ar fi o anumită dispoziţie pentru 
conversiune, deci el atribuie în ultimă instanță un rol și factorilor constituţionali. ` 

Termenul de „conversiune“ implică si în prezent pentru unii psihiatrii un 
simptom fizic psihogenetic declanşat de un conflict de origine sexuală din perioada 
oedipianá de dezvoltare, însă realitatea clinică a impus, asa cum am văzut la expu- 
nerea etiologiei, lărgirea sferei situaţiilor psihotraumatizante în afara sexualităţii. 
Prezenţa frecventă a termenului respectiv în literatura de specialitate si asocierea 
sa cu cel de isterie, reprezintă o sursă de confuzie întrucit pentru unii noţiunile 
„reacție de conversiune“ şi „isterie“ sînt sinonime, pe cînd la alţii desemnează 
fenomene clinice diferite. În ultima decadă numerosi autori (Gatfield si Guze, - 
1962; Perley, 1963; Guze, 1967; Farley, 1968; Frank, 1969; Small, 1969; Raskin, 
1966; Ziegler, 1970) au preferat utilizarea termenilor de reacţie sau simptome de 
conversiune, numai în sens descriptiv, fără implicaţii etiopatogenice, pentru desem- 
narea unui grup limitat de simptome „pseudoneurologice“, cum ar fi amauroza, 1 
afonia, diplepia, retenţia urinară, paraliziile, dificultăţile de mers, anesteziile, afazia — 
etc. Definite astfel simptomele de conversiune pot apare într-o gamă variată de ` 
afecţiuni organice (tumori eic.) şi psihice între care si psihopatia si nevroza isterică, ` 
In ceea ce priveşte interpretarea actuală dată mecanismului de conversiune vezi | 
cap. Psihosomatica. Y 

Alături de interpretarea freudiană, simbolică, alţi autori au găsit unele expli- 
eat! mai realiste pentru alegerea unui organ sau altul ca simptom isteric. Au ; 
incriminate ` amplificarea unei tulburări funcţionale reale, repetarea inconsti 
a unui simptom vechi, imitatia, imaginaţia, tendinţele agresive. L. Michaux a. 
descris „meiopragia de apel“, care se referă la mecanismul de autoplagiere incon- ` 
stientáà a unor tulburări funcţionale somatice sau neurologice din copilărie, insu- ` 
licienţe congenitale sau cístigate discrete, partial compensate sau chiar neconşuen- ` 
tizate. Ele ar constitui punctul de apel pe care se fixează manifestările isterice, În 
mod analog alţi autori vorbesc de o spină iritativà care creează locus minoris 
resistentiae, cum ar fi crize pseudoconvulsive isterice la cei cu convulsii in copi- ` 
lárie, paraplegie la cei care au suferit de poliomielità. 7 
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Din trecerea în revistă a ipotezelor si datelor clinice expuse mai sus 
se poate stabili că nevroza isterică este o realitate clinică determinată 
în principal de o gamă de factori psihotraumatizanti la care pot contribui 
cu o pondere favorizantá particularitátile de teren constituționale sau 
dobindite. 

În ceea ce privește mecanismele fine de declanșare ale crizei isterice 
ele rămîn insuficient definite deocamdată. 

Epidemiologie. Datele referitoare la frecvența nevrozei isterice în 
. populaţie sînt contradictorii datorită pe de o parte diferențelor în inca- 
drarea nozologică, iar pe de altă parte datorită prezenţei acestora în alte 
servicii decit cele de psihiatrie, cum ar fi în cele de neurologie sau me- 
dicină internă. Astfel W. Bräutigam (1969) a dat un procent de 40, bol- 
navi din totalul de internaţi pe 10 ani într-o clinică de neurologie și 
numai 1,2% in clinica de psihiatrie. 

S-a observat o scădere apreciabilă a cazurilor de isterie în ultimele 
decenii și o modificare în forma pe care o îmbracă unele reacţii functio- 
nale cu aspect somatic sau psihosomatic. Astfel în timp ce în primul 
război mondial au fost descrise numeroase cazuri de nevroză isterică cu 
manifestări de tip neurologic, în cel de-al doilea război au crescut unele 
boli cum ar fi gastritele, ulcerul gastric cu etiologie psihosomatică (Intim- 
formen, după autorii germani) în dauna manifestărilor zgomotoase, în 
legătură probabil cu sancţionarea și devalorizarea acestora din urmă, în 
concepțiile medicale și populare. 

Astăzi nevroza istericá a virat simptomatologie într-o anumită mă- 
sură către manifestări mai puțin zgomotoase, oligosimptomatice, uneori 
asemănătoare cu ale bolilor psihosomatice. 

Simptomatologie. Tabloul clinic al nevrozei isterice este de o com- 
plexitate variată putind imita cele mai multe boli somatice. După majo- 
ritatea autorilor tabloul clinic cuprinde criza isterică sau accesul isteric 
cu tulburările respective psihice motorii, senzitive, senzoriale și viscero- 
vegetative. 

Simptomatologia are în ansamblu o alurá benignă, apare episodic 
(cu excepția manifestărilor neurologice în special motorii). Tulburările 
apar pe fondul unei personalități premorbide relativ normale, echili- 
brate, ca reacţii disproportionate la stress, emoţii bruste, neaşteptate. 
De obicei rezolvarea situației conflictuale emoţionale, permite persona- 
litátii respective să-și revină la stadiul anterior cu dispariția completă 
a fenomenelor isterice. Simptomele pot varia la unul și acelaşi subiect. 
Sint mai des intilnite la sexul feminin. Mai frecvent încep in adoles- 
cenţă dar pot apare ulterior la orice vîrstă. 


1. Crizele isterice (manifestări paroxistice) 


Pot avea o mare varietate clinică de la lipotimii, crize de epui- 
zare, crize vertiginoase, crize de nervi, crize tetaniforme, crize de con- 
tractură în arc de cerc, crize convulsive, crize de excitație istericá. Cri- 
zele mari în maniera descrisă de Charcot sint in general rare în zilele 
noastre. De fapt chiar Charcot a observat că succesiunea fazelor de- 
scrise de el era cauzată la bolnavii internaţi de „contagiunea psihică“ 
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“inhibiţii euforizante ei pot relata in majoritatea cazurilor ceea ce au 


prin sugestionarea crizelor de la bolnavii deja internaţi si de la medici. 
De aceea el a denumit acest tip de isterie „isterie de culturá*. Criza 
începe de obicei zgomotos, natura ei psihogenă fiind ușor de decelat, 
este anunțată de o senzație „de rău“, amefealá, senzaţie de „nod in 
git“ (bula esofagiană), respirația se modifică uneori, apoi bolnavul cade, 
dar fără brutalitate si fără să se lovească. Urmează secuse tonico-clo- 
nice. contracturi, mişcări dezordonate (în aceste cazuri diagnosticul di- 
ferenţial cu tetania si epilepsia se impune). Adesea crizele iau aspectul 
de agitație psihomotorie. Crizele au o durată variabilă, de la minute 
la ore întregi. Ele se pot modifica sau întrerupe prin diferite mijloace 
ca stimularea verbală sau compresia abdomenului. Anturajul poate in- 
fluenfa aspectul crizei ` dacă acesta se nelinisteste, compătimește bojna- 
vul, caută să-l ajute, criza isterică se prelungeşte ; din contra dacă bol- 
navul este lăsat in pace, singur, criza se sfirşeşte mai repede. Bolnavul 
nu-și muşcă limba si nu pierde urina. Constiinfa nu dispare dar ea 
este schimbată, îngustată, putind lua aspectul unei stări crepusculare 
particulare. Asa se explică de ce acești bolnavi nu se lovesc. Amnezia 
consecutivă este incompletă. Bolnavii povestesc fragmentar și nebulos 
anumite episoade din timpul crizei sub hipnoză. De asemenea prin dez- 


simţit în criză. Spre deosebire de criza epilepticá pupilele sint nor- 
male, reflexul corneean rămine prezent, nu apar reflexe patologice 
spontane (v. diagnosticul diferenţial). 

Crizele de agitaţie psihomotorie isterică au caracterul zgomotos și 
dramatic al unei descărcări emoţionale isterice cu plins sau ris dispro- 
por(ionat, uneori cu note de agresivitate (aruncă obiectele, sparg, lo- 
vesc) sau de autoagresivitate, în care bolnavii isi zmulg părul, se lovesc - 
cu capul de pereţi, se aruncă la podea și izbesc zgomotos cu picioarele, 
tipind, cerind ajutor etc. Nu este exclusă nici provocarea unor leziuni 
în scop demonstrativ. 

Crizele isterice au o netă tendință la repetiţie, ele pot preceda, 
acompania alte accidente isterice sau alterna cu ele. Pot însă constitui 
şi unica modalitate de „expresie somaticá^ (cum o numeşte Lempériére). 


2. Tulburări de aspect neurologic 


Acestea sint în general foarte variate. Cele mai frecvente ar fi: | 

a) tulburările motorii (paralizii, mișcări anormale, spasme şi con- 
tracturi). Paraliziile pot îmbrăca aspecte multiple. Se pot astfel siste- 
matiza după gradul de extindere în localizate si generale. Printre 
localizate se încadrează monoplegia (monopareza) care urmează topo-: 
grafia schemei corporale şi nu pe cea a organizării anatomice. Mono- 
plegiile sînt mai frecvente la stînga decît la dreapta şi la membrul in- 
ferior decit. la cel superior fiind acompaniate de o anestezie în şosetă, 
Tot ca paralizie localizată poate fi paralizia facială exprimată prin co- 
borirea comisurii bucale, dar dacă imprimăm buzelor sau obrazului | 
mișcări pasive constatăm că la baza ei nu stă o relaxare a musculaturii s 
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şi nu se insofeste de coborirea sprincenelor si ștergerea cutelor feței. 
În timpul vorbirii cele două jumătăţi ale feţei sint simetrice. Asimetria 
apare numai la mișcările unilaterale și se însoţeşte de obicei de o anes- 
tezie masivă pentru toate modurile de sensibilitate. O altă formă de 
paralizie localizată este aceea care afectează coardele vocale ducind la 
afonia sau disfonia isterică. Deşi pacientul nu poate vocaliza, de cele 
mai multe ori poate vorbi in soapte, comunică prin gesturi sau în scris, 
tuseste zgomotos. Examenul obiectiv arată că mișcările limbii, buzelcr, 
faringelui si corzilor vocale sint normale. 

Paraliziile sau parezele generale afectează de obicei o topografie 
hemiplegică sau paraplegicá, rar bilaterală. Astfel hemiplegia istericà 
lasă indemnă faţa. Partea afectată este Tasch, Mersul este caracteristic : 


' bolnavul trage după el membrul inferior paralizat ca pe un corp inert, 


fără a exercita circumducția, fără a detașa piciorul de sol, mătură cu 


. el solul (mersul lui Food). 


Ín literatura de specialitate este descris de asemenea sindromul lui 
Laségue caracterizat prin asocierea imposibilității mişcării membrului 
inferior afectat de o anestezie isterică globală fără controlul vederii. 
Această contractură a membrelor inferioare în special crește in inten- 
sitate în prezența unor persoane autoritare si mai ales în prezența me- 
dicului în cazul internării sau vizitei la domiciliu. 

Important de reţinut faptul că paraliziile ca şi anesteziile ce le în- 
soțese nu respectă sistemul anatomic de inervaţie si apar „în mansetá", 
„în jigou*, „în minecá* etc., avind, asa cum sublinia Janet, acelaşi mo- 
del al reprezentării populare a inervaţiei unui membru sau al segmen- 
telor acestuia. 

Paraplegia este și ea de cele mai multe ori flască, însoţită de tul- 
burări de sensibilitate cu limite variabile de la un examen la altul și 
fără tulburări sfincteriene. 

Cind este vorba de o pareză aceasta apare mai evidentă la partea 
proximală. Recăderile se produc de obicei la aceeaşi parte. Dacă pacien- 
tului i se cere să miște partea afectată se pot observa contracturi ale 
mușchilor antagoniști. Reflexele rămîn în limite normale, iar reacţia 
electrică de degenerare nu apare. 

Unii autori de inspiraţie psihanalistă ca Ferenczi si Fenichel au 
încercat să explice frecvența crescută a paraliziilor în partea stingă. 
Astfel partea stingă la dreptaci, fiind obiectul unui mai mare interes 
conștient este mai aptă de a suferi influențele inconștiente. În afară 
de aceasta după ei semnificaţia simbolică de „dreapta“ și „stinga“ pot 
fi luate în considerare, dreapta insemnind corect iar stinga greșit. 

b) Astazia-abazia se caracterizează prin aceea că bolnavul cînd este 
în picioare nu-și poate menţine echilibrul, trepidează, are mișcări pseu- 
doataxice ale trunchiului, caută un sprijin, nu cade însă sau dacă se 
întîmplă să cadă nu se loveşte. Faciesul exprimă o stare de anxietate 
pronunţată. În poziţie culcată, bolnavul poate efectua toate mișcările 
voluntare. Simptomul apare mai frecvent la femei, durata este de obi- 
cei scurtă dar se poate menține chiar săptămîni sau luni. 
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c) Mișcările anormale pot lua diferite forme. Tremurátura istericá 
poate apare doar atunci cind bolnavul este in picioare. Se cai i 
prin oscilații bruște neregulate ale capului, braţelor sau ale membrelor 
inferioare (de multe ori cînd membrul respectiv este în repaus, alteori 
numai cînd este folosit). Tremurătura scade în intensitate cînd bolna- 
vul este liniștit si neobservat de nimeni si devine mai accentuată cînd 
este în anturaj. Mișcările anormale pot imita ticuri, mișcări coreice. În 
acest ultim caz, mișcările sînt mult mai organizate și mai stereotipe 
decit cele din coreea adevărată. 

d) Contracturile si spasmele îmbracă un aspect destul de diferit 
ca localizare putind interesa orice grupă de mușchi supusă inervației 
voluntare ` flexorii degetelor dînd miinii aspect de pumn ` contractura 
antebraţului în flexie sau extensie; contractura cvadricepsului care 
imobilizează gamba în extensie ; contractura sternocleidomastoidianului 
care produce torticolis etc. De asemenea se descriu hemispasmul facial, 
blefarospasmul unilateral. 

Hemispasmul facial isteric este caracterizat printr-o unilateralitate 
incompletá, prin secuse parcelare si globale, prin absența fosetelor men- 
toniere si a contracturii frontalului in timpul spasmului orbicularului 
ochiului respectiv. 

Printre tulburările motorii mai deosebite cu inhibiţie psihică si mo- 
torie generală se enumeră letargia istericá (foarte rar întilnită in pre- 
zent) si așa-zisele aspecte „cataleptice“ isterice. 

Letargia istericá se caracterizeazá printr-un somn profund realizind 
tabloul unei „morţi false“ din cauza lipsei de răspuns la orice fel de 
solicitare, închiderea forțată a pleoapelor și în general printr-o rigidi- 
tate deosebită la orice tendință de a imprima o poziţie sau alta a mem- 
brelor superioare sau inferioare. În această stare însă constantele bio- 
logice rămîn în limite normale. Astfel de stări în perioada actuală 
aproape nu se întilnesc, iar cele descrise în trecut sint mai mult de do- 
meniul literaturii. 

De obicei letargia isterică se însoțește de elementele așa-ziselor 
„accese cataleptice isterice“, caracterizate printr-o rigiditate deosebită 
a corpului aflat în extensie. Această stare se poate produce sub hipnoză 
şi pe ea se bazează demonstrațiile din unele programe de circ, în care 
individul supus unor astfel de proceduri realizează o rigiditate așa de 
mare încît corpul întins complet (ca o scindurá) face posibilă așezarea ` 
lui pe minerele a două săbii sau pe două obiecte înalte postate sub . 
capul şi membrele inferioare ale subiectului. Ca și accesele letargice 
cele cataleptice sint foarte rare, sub o formă mai ștearsă însă ele pot 
e intilnite în cazul unor bolnavi psihici cu impregnație masivă neuro- - 
eptică. 


Unii autori au introdus în această grupă a manifestărilor isterice 41 


crizele de sughit, disfagiile, constipatiile, balonárile, retentia de uriná etc. 

€) Tulburările senzitive (numite de Charcot stigmate isterice) sint 
de tipul anesteziilor saü hiperesteziilor. Localizarea lor depinde de in- 
chipuirea bolnavului si nu de topografia căilor senzitive. Cel mai des 
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tulburările de sensibilitate se găsesc la extremităţi si însoțesc deseori 
tulburările motorii isterice. 

1) Tulburările senzoriale. Mai des se întîlnesc tulburări vizuale si 
dintre acestea menţionăm în special cecitatea. De asemenea s-au descris 
episoade tranzitorii de ambliopie, astenopie, diplopie monoculară, sco- 
toame, ingustarea concentrică a cimpului vizual pînă la vederea în 
țeavă de pușcă. Tulburarea poate fi uni- sau bilaterală. Tulburarea de 
vedere păstrează caracterul isteric, bolnavul putind evita obstacole. 
Reflexele pupilare și fundul de ochi sint normale. 

Surditatea este uneori totală. A fost descrisă mai mult în timp de 
război. Surditatea dispare în somn. Reflexul cohleopalpebral rămine 
conservat. Afonia istericá este si ea labilă, scade sub hipnoză si in con- 
` ditii de relaxare, iar tusea rămîne tot timpul sonoră. 

g) Algiile. Durerea ca formă a tulburării senzoriale în isterie a 
fost cunoscută încă de la Sydenham. Într-o anumită perioadă a evolu- 
Gei ideilor asupra isteriei interesul clinicienilor a scăzut faţă de algii 
fiind considerată un timp aproape de simulare. În ultimul timp o dată 
cu extinderea concepţiilor psihosomatice studiul durerilor ca formă de 
manifestare a isteriei a fost reintrodus. Şcoala canadiană le denumește 
„algii regionale psihogene“ (1969). Pentru Walters acestea sint totdeauna 
asociate cu unul sau mai multe simptome ca ` deficit motor, hipereste- 
zie cutanatá, deficit senzitiv, tulburări vegetative, antrenind uneori o 
impoten(á funcţională ducind adesea la spitalizări repetate. Cefaleea 
este forma cea mai frecventă. Ea împiedică bolnavul de a citi, de a 
lucra. Durerile se pot localiza în ceafă blocind capul. Ele se însoțesc 
de zgomote intolerabile. Rahialgiile jenează mersul sau ortostațiunea 
prelungită, artralgiile condamnă la pat luni de zile. Algiile se pot ob- 
serva la toate virstele, ele crescind în frecvență cu virsta. La fetele 
tinere apar în special ca artralgii sau dureri abdominale. Topografia 
lor este funcţională, ele fiind variabile în localizare și în intensitate. 
Sint descrise de bolnav cu lux de amănunte si metaforic. Unii autori 
consideră în virtutea modificărilor ce se produc în simptomatologia 
isteriei sub influențele socio-culturale, că aceste algii pot fi astăzi sin- 
gurul simptom prezentat de către bolnav medicului. De aceea cel mai 
adesea medicul de alte specialități consultă astfel de bolnavi. Algiile 
isterice trebuie studiate cu multă atenţie, existind pericolul ca în spa- 
tele lor să se ascundă uneori diferite boli somatice. 


3. Tulburările viscero-vegetative si trofice 


S-au descris tulburári viscerale diverse, ca: angor nevrotic, tuse 
sine materia, spasme si ticuri respiratorii, amintind astmul bronsic, 
pseudoapendicite, ocluzii spasmodice, care au dus chiar la intervenţii 
chirurgicale lipsite de sens. 

Sînt cunoscute tulburările din sfera digestivă, cum sint spasmele 
faringiene, care fac dificilă sau aproape imposibilă inghitirea (in spe- 
cial a alimentelor solide), spasmele esofagiene strins legate de aspec- 
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tul clinic al bulei isterice (senzație constrictivă care porneşte din epi- 
gastru si ia aspectul unei „bule“, care se ridică către faringe, dind ból- 
navului senzația cá se „opreşte în git“). Aceste fenomene se însoțesc 
de modificări ale conduitei alimentare exprimate clinic fie sub forma 
anorexiei psihice, desgustului față de alimente, greață, vărsături, uneori 
cu aspect incoercibil (amintind grefurile, vărsăturile din primele: luni 
de sarcină). Alteori tulburările conduitei alimentare se exprimă prin 
bulimie ori potomanie. 

În sfera urogenitală se descriu spasmul ureteral și vezical, globul 
vezical isteric, vaginismul legat de spasmele și senzațiile dureroase, 
absența secreției vaginale, amenoree şi modificări pe plan psihic ale 
conduitei sexuale (frigiditate la femei, impotentá psihică la bărbaţi). 

Alături de tulburările viscerale existența tulburărilor vegetative 
şi trofice a constituit obiectul unor vii si lungi discuţii. Unii autori au 
descris tulburări vegetative ca: tahicardie, eriteme, hipersecretie sudo- 
rală. Alţii au negat eventuala lor apartenență istericá. Toate aceste 
manifestări însoțesc de fapt fenomenele isterice. Cit privesc tulburările 
trofice acestea au fost descrise iniţial de Babinski si Froment. S-au 
constatat mai mult în timp de război apárind in special distal sub forma 
tegumentelor reci, îngroșate, cianozate, oscilații arteriale reduse înso- 
Und contracturile musculare isterice. În mod secundar muşchii se atro- 
fiau, articulațiile se anchilozau dar atitudinile vicioase cedau în timpul 
somnului. Pentru unii autori ar exista înainte de accidente cauze pre- 
dispozante probabil produse printr-o dereglare simpatică. În sfirşit unele 
crize de urticarie, unele hemoragii inclusiv unele hemoragii mici cuta- 
nate situate simetric sînt plasate în cadrul simptomelor isterice. 

Aspect particular îmbracă crizele sincopale isterice, care apar la 
emoţii sub forma unor stări pseudohipnotice în timpul cărora tensiunea 
arterială si EKG rămîn fără modificări, care ar putea indica o patologie ` 
cardiacă organică. La ieşirea din perioada de stare bolnavii trec printr-o 
perioadă de plins. Avind în vedere existența unor tulburări neurovege- 
tative (paloare, transpiratii bruște, scăderea pulsului si uneori fenomene 
de tahicardie reflexă), unii autori (Sutter, Scotto și Blumen) situează 
crizele sincopale la frontiera dintre manifestările isterice și domeniul larg 
al dereglărilor neurovegetative. 

Încadrarea tuturor acestor simptome în anumite condiţii în cadrul 
isteriei, ridică problema interferenţei lor cu patologia. psihosomatică,. 
Nomenclatura standard a asociaţiei psihiatrice americane diferențiază 
SR de conversiune de patologia psihosomaticá prin următoarele două 
criterii : i 

a) Reacţia de conversiune afectează si este mediată prin sistemul, 
senzomotor voluntar, în timp ce reacţia psihofiziologică (psihosomatică) 
este rezultatul descărcărilor sistemului autonom. ye 

b) Reacția de conversiune exprimă simbolic o idee sau o amintire 
inconștientă în timp ce in psihomaticá nu poate fi găsit nici un sim- 
bolism. 

încercînd să lămurească problema Recamier a arătat cá atit tulbu- ` 
rările isterice cit și cele psihosomatice au comun rezolvarea conflictelor 
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pe cale corporală, în ambele cazuri bolnavul obţinînd beneficii secun- 
dare de la boală. Corpul ar fi pentru isteric un instrument, în timp ce 
pentru bolnavul somatic el este o victimă. 

Jaspers-Prick a menţionat că nevroticul își descarcă tensiunea afec- 
tivă morbidă printr-o trăire nevrotică cu conștientizarea și prelucrarea 
mentală a situaţiei traumatizante, în timp ce bolnavul psihosomatic 
ar avea un deficit de conștientizare descărcind tensiunea emoţională 
mai ales în sistemul vegetativ. De aceea, bolnavii psihosomatici ne apar 
adesea fără o problematică psihică bine conturată. Unii autori ca 


- B. P. Schneider (1965) ajunge chiar să suprime limitele dintre isterie si 
„psihosomatică, diagnosticul fiind susținut de două din cele trei ele- 


mente: atitudini teatrale, simptome somatice diverse și simptome ne- 
vrotice. Uexkull (1966), Ziegler (1960) consideră că tentativele de a sta- 
bili o graniţă precisă între cele două categorii de fenomene par forțate. 

Desi principial nu ni se pare imposibilă coexistenta fenomenelor 
isterice cu cele psihosomatice, considerăm cá in condiţiile practicii cu- 
rente e de mai mare utilitate incercarea de a separa isteria de psihoso- 
matică. Vom considera simptomele ca algiile, tulburările viscero-vege- 
tative ca apartinind isteriei atunci cînd ele apar după o traumă eviden- 
țiabilă si caracterele lor au cașetul demonstrativ isteric. 

Referindu-ne la simptomatologia isterică nu putem să nu amintim 
un fenomen des citat în literatură și anume acela al transformării 
simptomatologiei isteriei în sensul sărăcirii ei și a devenirii ei din ce 
în ce mai puţin tipică. Este de fapt vorba tocmai de simptomele amin- 
tite mai sus. Această constatare este legată de schimbările socio-cultu- 
rale ale mediului. Astfel simptomele „clasice“ expresie a unor reacţii 
primitive uşor de diagnosticat apar azi mai mult în mediul rural unde 
ele sint mai acceptate. Modelele simptomelor se schimbă însă odată cu 
schimbarea cunoștințelor medicale ale pacienţilor și ale mediului lor 
cultural, care ar sancţiona simptomele grosolane. De aici recurgerea la 
simptome „de nepitruns* ca durerile, astenia, simptomele depresive 
(Brisset, 1964 ; Deniker, 1969; Small, 1969; Ziegler, 1970). 


4. Tulburările psihice 


Din descrierea crizelor isterice, a tulburărilor de aspect neurologic, 
senzitivo-senzoriale și viscero-vegetativá se poate deduce acompania- 
mentul bogat și am putea spune dominant al manifestărilor patologice 
psihice. În primul rînd reamintim că aspectele particulare ale acestei 
simptomatologii nevrotice sint legate în principal de sugestibilitatea și 
autosugestibilitatea crescută caracteristică tuturor formelor de isterie. 
Teatralismul, legătura inteligibilă cu șituaţiile conflictuale și atitudinea 
ambianţei faţă de pacient sint tot atitea argumente în favoarea partici- 
pării psihice atit sub aspect conştient cit și inconştient. În general in 
nevroză noi am subliniat posibilităţile multiple de interferență a simpto- 
matologiei menţionind în acelaşi timp că fiecare dintre ele (neuraste- 
nia, nevroza obsesivo-fobică, isteria etc.) au un sindrom nevrotic do- 
minant. Sindromul dominant isteric are ca nucleu sugestibilitatea şi 
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autosugestibilitatea, teatralismul sau demonstrativitatea de care se leagă 
tendința la a dramatiza, logica si relaţiile interpersonale cu pregnante 
note afective. Această simptomatologie însă asociază adesea simptome 
mai mult sau mai puţin comune și celorlalte nevroze cum sînt : labili- 
tatea emoţională, labilitatea atenţiei cu fenomene hipomnezice, irita- 
bilitate şi sensibilitate excesivă faţă de situaţiile conflictuale, scăderea 
capacității de efort psihic si intelectual, scăderea randamentului şi o 
serie de alte trăsături astenice. Nevroza isterică interferează uneori cu 
fenomene fobice, note hipocondrice şi manifestări depresive, ultimele 
putind realiza tabloul unei depresii nevrotice de tip isteric. 

'Tulburările de conştiinţă de tip isteric care acompaniază adesea cri- 
zele isterice, stările crepusculare particulare, episoadele halucinatorii 
au fost descrise în cadrul psihozelor reactive ele depășind intensitatea 
nevrotică. Totuşi unele dintre aceste manifestări (pe care autori că 
Lemperitre le introduc in cadrul nevrozei isterice denumindu-le ,,sim- 
ptome de expresie psihică“) pot fi intilnite de obicei sub formă mai 
puţin intensă si de scurtă durată si în nevroze. În această categorie 
subliniem. in special amneziile psihogene (tematice, selective) caracte- 
rizate prin reproducerea parţială sau imposibilitatea reproducerii mnes- 
tice. a unor evenimente (de obicei cu caracter neplăcut, jenant) a unor 
situaţii conflictuale. Printre acestea cuprindem de asemenea unele pere- 
grinări sau „fugi isterice“ despre care bolnavii îşi amintesc fragmentar 
sau deloc în stare obișnuită reperele drumului parcurs sau situaţiile 
prin care au trecut în această stare particulară. Spre deosebire de alte 
stări particulare de tip crepuscular de aspectul automatismului ambula- 
tor, bolnavul povesteste aproape coerent evenimentele petrecute inaintea 
instalárii amneziei, cit si cele intimplate cu el in perioade premergátoare 
revenirii la gradul de luciditate totală a conştiinţei. Despre celelalte 
evenimente din perioada de stare propriu-zisă, pe care le fixează totuşi 
păstrează capacitatea de a le reproduce sub hipnoză sau prin dezinhibitie 
cu substanțe de tipul evipanului, amitalului sodic, asociate cu psihotone 
amfetaminice sau cu cofeină. 

Dintre fenomenele astenice, simptomatologia de aspect cenestopat 
se intilneste destul de frecvent si in nevroza isterică. Bolnavii se pling 
adesea că sint frînți de oboseală, lipsiţi de vlagá, că membrele inferi- 
oare au devenit deosebit de grele, că nu le pot mişca, „nu-i ascultă“. 
Aceste fenomene se însumează cu gama largă a tulburărilor senzitivo-- 
senzoriale realizind împreună premizele multiplelor nuanțe hipocon- - 
drice. [t 

Sesizind simptomatologia astenicá în cadrul manifestărilor isterice, - 
Janet aprecia în cazul bolnavei Marcelin cá aceasta prezintă o ,,o $ 
de a trăi“, dar această oboseală dispărea tot aşa de ușor cum se instala. ` 
Aceasta demonstrează pe drept cuvint că manifestările astenice din. 
isterie sint de obicei sensibile la influențe psihologice uneori chiar 
minime. 

Sint cunoscute senzațiile penibile ale unor bolnave în zonele eroto- 
gene (arsuri, furnicături, spasme ale mușchilor abdominali). Sint oe: 
cute de asemenea „zonele isterogene“ la femei (punctele ovariene, sub- 
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mamare, regiunea vertexului mamelar) descrise de Charcot și Sydenham. 
Ultimele sint într-adevăr expresia somatică a unor neînţelegeri, insu- 
ficiente si nepotriviri în desfăşurarea actului sexual, acuze pe care unul 
sau altul dintre membrii cuplului le relatează adesea spontan medicu- 
lui. Această realitate demonstrează importanța trăirilor neplăcute din 
sfera vieții sexuale dar atit după modul de apariţie cit și după desfá- 
şurarea lor ele păstrează note de inteligibilitate și în același timp devin 
novrotigene în măsura în care subiectul le conștientizează, le recunoaște 
esenta și le trăiește traumatizant. 

Depresia nevrotică istericá se caracterizează prin tristețe pasivă, 
- indiferență aparentă întretăiată adesea de manifestări emoţionale zgo- 
motoase, dramatism, care vizează satisfacerea nevoii de a impresiona și 
a atrage atenţia, compasiunea celor din jur. De obicei sentimentele de 
culpabilitate lipsesc fiind dominantă nota de acuzare a persoanelor cu 
care bolnavii au avut sau au conflicte. 

Împrejurările care duc la depresiune sint cele care creează si alte 
reacții isterice. Tentativele de suicid sint frecvente si au caracter im- 
pulsiv demonstrativ de obicei prost efectuate. Ele au mai mult sensul 
unui apel la ajutor decit un veritabil șantaj. Evoluţia lor depinde atit 
de circumstanțele exterioare, cit si de comportamentul anturajului. 
Oricare ar fi însă situaţia, ele trebuie avute în vedere deoarece aspectul 
demonstrativ face să cunoaștem începutul și eventual momentele de- 
terminante conflictuale, dar nu putem prevedea cu preciziune sfirsitul 
lor. Începutul demonstrativ nu exclude posibilitatea unei tentative sui- 
cidare cu consecințe fatale şi ca atare măsurile de prevedere se impun. 

Diagnosticul pozitiv si diferenţial. Dacă în cazurile cu o simptoma- 
tologie neurologică ca paralizii, mișcări anormale, anestezii, diagnosti- 
cul este ușor de făcut, în cazul durerilor sau a simptomelor care imită 
diferite boli somatice problema diagnosticului devine dificilă. 

De un real folos în stabilirea diagnosticului sint datele anamnestice 
care aduc elemente despre condiţiile si felul apariţiei afecțiunii indicind 
de multe ori prezenţa complexului traumatic determinant. Un alt cri- 
teriu este absența semnelor de organicitate în cadrul examenului neuro- 
logic, în topografia tulburării, în studiul reflexelor, a tonusului muscu- 
lar ca şi a examenelor complimentare. De aici rezidă necesitatea unui 
examen general conştiincios. Lipsa probei organicităţii nu îndreptățește 
însă aprecierea certă a caracterului isteric al fenomenelor. 

Aspectul simptomelor constituie un alt punct de sprijin în dia- 
gnosticul pozitiv. Variabilitatea semnelor de la un examen la altul, labi- 
litatea lor, apariția și dispariția lor bruscă, maniera dramatică de a se 
manifesta, adesea fiind declanșate de cauze aparent disproporționate 
față de aspectul lor, sint argumente care pledează în favoarea nevrozei 
isterice. Influenţarea simptomelor prin sugestie poate contribui de ase- 
menea la stabilirea naturii isterice a manifestărilor. Apariţia și dispa- 
riția acestor fenomene prin sugestie era considerată de Babinski ca o 
condiție necesară pentru isterie. Azi, se constată că nu toate manifes- 
tările isterice se vindecă prin sugestie și invers unele manifestări apa- 
rent isterice și influențate de sugestie s-au dovedit a avea la bază mo- 
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dificări organice (cazul unor tumori cerebrale, ale căror prime simptome ` 
au aspect isteric). Apare deci hazardată fondarea diagnosticului isteriei ` 
exclusiv pe baza răspunsului la metode bazate pe sugestie. În fine, 
existența unui fond psihice in care predomină o serie de trăsături ca 
teatralismul, sugestibilitatea crescută, psihoinfantilismul pot ajuta dia- 
gnosticul pozitiv. f 

Unii autori consideră că şi testele psihologice își pot aduce contri- 
buţia lor. Astfel evidenţierea prin tehnici proiective (Rorschach, T.A.T.) 
a unor trăsături extrovertite, a unor răspunsuri mai bogate in imagi- 
nație acompaniate de labilitate afectivă și trăsături impulsive ar com- 
pleta gama largă a particularitátilor clinice ale bolnavilor cu nevroză 
isterică. 

Diagnosticul diferenţial îl vom face în cazul crizelor isterice în pri- 
mul rînd cu crizele comiţiale. În isterie criza e psihogenă, se produce 
în prezența altor persoane. Debutul crizei nu are acea brutalitate carac- 
teristică crizelor mari epileptice. Bolnavul câde lent, cu mişcări de- 
monstrative si de obicei nu se lovește în cădere. Coloraţia feței ca ur- 
mare a jocului vasomotorilor si creșterii tensiunii emoţionale, poate fi 
roşie sau palidă. Desfășurarea crizei nu are caracterul stereotip al cri- 
zei epileptice, convulsiile constau în mișcări dezordonate si sint uneori - 
însoțite de strigăte, plins sau ris. De obicei nu se produce mușcarea 
limbii, spumă la gură, caracteristica perioadelor clonice a epilepsiei si 
nici emisie de urină sau materii fecale. Constiinta este obnubilată dar ` 
bolnavul păstrează posibilitatea de a reacționa la incitaţiile mediului 
ambiant, din care cauză durata crizei se prelungeşte în funcţie de si- 
tuația conflictuală spre deosebire de cele citeva minute cit (ine criza 
epileptică, în timpul căreia bolnavul se află în stare de comă. Accesul 
nu se termină tot așa de brusc ca în epilepsie şi se continuă cu oftat, 
plins, neliniște motorie si nu cu un somn postparoxistic. În criză rigi- 
ditatea pupilei nu se produce, reflexele pupilare și corneene sint con- 
servate şi nu se pun în evidență reflexe patologice. Post critic nu 
apar semne de focar așa cum pot avea loc în unele epilepsii. Trebuie . 
să ținem totuși seama de posibilitatea intricării unei adevărate comi- ` 
țialităţi cu crizele psihogene. În astfel de situații examenul obiectiv, - 
clinic, examenul EEG post critic se impun cu necesitate. De asemenea 
evidenţierea unor trăsături de personalitate de tip epileptic contribuie 
la diferenţierea dintre nevroza isterică și istero-epilepsie. , 

Crizele de spásmofilie — cu poziția feţei in bot de peste, cu pre- 
zenta spasmelor carpopedale, durerilor si paresteziilor in membre, a 
crampelor musculare, cu lipsa pierderii sau modificării conștiinței si cu 
E.M.G. pozitiv pentru spasmofilie se deosebesc de crizele isterice. "n 

Crizele sincopale se caracterizează printr-o pierdere scurtă a luci- 
ditátii conștiinței însoțită de fenomene vegetative ca paloare, transpira- 
ţii bruște, greturi, puls scăzut sau o tahicardie reflexă. Spre deosebire 
de simptomatologia lezională cardiacă, T.A. și E.K.G.-ul nu evidențiază 
modificări patologice. ; d 

Accidentele isterice cu aspect neurologic trebuie deosebite de afec- ` 
ţiunile neurologice pe care le imită, dar asupra diferenţierii lor in prin- ` 
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cipal bazaţi pe lipsa semnelor obiective neurologice am insistat la des- 
crierea clinică. Totuşi trebuie să atentionám posibilitatea unor confuzii 
cu debutul unor boli neurologice ca scleroza în plăci sau tumori cere- 
brale (în special mezodiencefalice), în care manifestările neurologice pot 
fi tranzitorii. În aceste cazuri urmărirea pe o perioadă mai lungă a bol- 
navului, precum $i examinárile paraclinice pot lămuri diagnosticul. 

O altă categorie de boli cu care se cere diagnostic diferenţial sint 
unele afecţiuni psihice. Astfel schizofrenia poate debuta printr-o reacţie 
isterică. Ruperea de mediu, sărăcirea afectivă, ambivalen(a, disocierea 
gîndirii ajută la stabilirea diagnosticului. Trebuie amintit aici si faptu! 
“că un bolnav schizofren poate prezenta accidente isterice, dar acestea 

„mu fac parte din nevroza isterică. Diagnosticul va fi determinat de tul- 
burările de gindire si afective caracteristice schizofreniei. 

În ceea ce privește diferenţierea de psihopatia istericá, aceasta se 
caracterizează după Popov prin două particularităţi : 1) tendința câtre 
. reacții isterice si 2) un fond caracterial (caracterul isteric) deosebit ale 

cărui particularitate de bază este emotivitatea crescută, datorită căreia 
cea mai mică cauză poate să determine psihopatului isteric o reacţie 
afectivă foarte puternică. Acest tip de a reacţiona urmărește persona- 
litatea psihopatului, face parte integrantă din ea, pe cind în nevroza 
isterică el are un caracter tranzitoriu şi este legat de un traumatism 
psihic cu caracter acut sau de traumatisme psihice de intensitate medie 
şi de lungă durată. 

Diferentierea nevrozei isterice de simulatie apare uneori dificilă 
tocmai prin aspectul demonstrativ al simptomelor si prin evidenţierea 
beneficiului secundar. Pacienţii simulanti adevăraţi și conştienţi sint con- 
sideraţi a fi rari. Simulantii sînt in general mai puţin sugestionabili. 
Dispariţia elementelor morbide prin persuasiune este mult mai dificilá, 
deoarece simulantul avind o orientare voluntará spre atingerea scopu- 
lui, el are tot interesul să agraveze si să demonstreze persisten(a stării 
morbide. 

.  Evolufie. Evoluţia nevrozei isterice este legată atit de factori etio- 
logici cit si de particularitátile terenului. De asemenea de existența be- 
neficiului secundar. EE 

În privința factorilor etiologici se cunoaşte cá persistența situaţiei 
traumatizante prelungește evoluţia, exacerbează sau contribuie la im- 
bogăţirea simptomatologiei. La reapariţia unor manifestări critice iste- 
rice contribuie microclimatul familiar cu problematica lui (existența 
unor persoane sensibile, bolnave, nereușitele unora dintre membrii fa- 
miliei) putînd astfel să influențeze negativ evoluţia afecțiunii, Impre- 
sionabilitatea sau toleranța excesivă a membrilor familiei față de ne- 
vrotic trebuie de asemenea apreciate. g e 

Nereusita si nerealizările uneori succesive pe planul aspirațiilor 
personale si legat de aceasta de unele discrepanțe între nivelul aspira- 
ţiilor şi capacitatea de a le realiza, între eul real si cel ideal (mai ales in 
cazul personalităților accentuate) sint tot atitea elemente care pot in- 
fluenta evoluţia către cronicitate a nevrozei sau pot contribui la reali- 
zarea unei dezvoltări nevrotice de tip isteric. Dealtfel atunci cînd ne- 
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vroza isterică apare la o personalitate cu unele trăsături adesea cişti- 
gate de coloratura isterică (oarecare labilitate emoţională, impresiona- 
bilitate, sugestibilitate), ea poate lua mai frecvent caracterul unei dez- 
voltări nevrotice. Împreună cu aceste condiţii interne si externe, virsta . 
la care apare afecțiunea poate și ea influența manifestările clinice cit 
și evoluţia lor în timp. Se cunoaște cà nevroza istericá sub forma acce- 
selor de nervozitate zgomotoasă si teatralism întilnite la copii poate 
îmbrăca mai frecvent caracterul unei dezvoltări nevrotice adesea greu 
de diferențiat de o dezvoltare psihopatică. Odată cu pubertatea simpto- 
matologia devine mult mai complexă si mai variabilă sub forma crize- 
lor și accidentelor isterice, a unor stări depresive isterice nu rareori 
însoţite de preocupări suicidare (mai ales în urma unor decepţii senti- 
mentale, a unor insuccese școlare). 

La virsta de presenescenfá, în perioada climaxului crește poten(ia- 
lul evoluţiei cronice a afecțiunii, iar simptomatologia înglobează note 
mai accentuate de neliniște anxioasă cu coloratură depresivă cenesto- 
pată şi hipocondrică. Posibilităţile unei evoluţii mai puţin favorabile 
expuse mai sus nu exclude însă reversibilitatea uneori completă a ma- 
nifestărilor si a reacţiilor de intensitáti diferite decelabile în antecedente. 
Remisiunea sau vindecarea se realizează atunci cînd nevroza isterică apare 
la o personalitate premorbidă, încadrabilă în limitele normalităţii de 
obicei după ce se rezolvă situaţiile conflictuale care au determinat-o. 

O altă posibilitate de evoluţie este, așa cum am relatat mai sus, 
aceea a dezvoltării nevrotice atunci cînd persistă situația conflictuală 
care are ca rezultat scăderea capacităţii de adaptare și menţine simpto- 
mele nevrotice, intretinind potenţialul repetárii unor manifestări cri- 
tice. Fondul nevrotice persistă în aceste cazuri, tabloul clinic al nevrozei 
isterice nu este epuizat o dată cu ștergerea intensității simptomatologiei 
isterice iniţiale. Simptomele isterice zgomotoase se pot reacutiza în pe- 
rioade psihotraumatice chiar de mai mică importanţă. Alteori ele pot 
alterna sau reapare însoţite de fenomene astenice, depresive, obsesivo- 
fobice, hipocondrice. 

Prognostic. Prognosticul este condiţionat de conflictul psihologic si 
de trăsăturile personalităţii bolnavului. Prognosticul bun depinde 
(după Nemiah) de posibilitatea rezolvării conflictelor, de ușurința de a 
stabili relaţii cu anturajul ca și cu medicul psihoterapeut, de capacita- 
tea de a exprima emoţii fără a dezvolta anxietate sau depresie. De ase- 
menea prognosticul depinde de precocitatea si corectitudinea măsurilor 
terapeutice. 

Tratamentul. Tratamentul se poate efectua ambulator sau prin 


spitalizarea bolnavului, aceasta depinzind de intensitatea simptomatolo- . 


giei. Trebuie să se țină seama de faptul că simptomele au tendință la 
a se reproduce și că bolnavul poate să prezinte o simptomatologie va- 
riabilă. 

Unii autori recomandă psihanaliza, metodă costisitoare şi de lungă 
durată. Aceasta ar fi indicată mai mult pentru descoperirea unor inci- 
dente din trecutul bolnavului „uitate“ de acesta. Procesul psihotera- 
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peutic ar permite pacientului sá-si descopere motivațiile sale psiho- 
logice. ==: z 5 

Psihoterapiile de inspirație psihanalitică se bazează pe analiza trans- 
ferului şi a „nevrozei infantile“. Metode abreactive se folosesc cînd is- 
teria este atribuită unui eveniment traumatic singular din trecut. Sub 
sugestie pacientul este ajutat să-și evidentieze incidentul traumatic si 
sá elimine emoția ce l-a însoţit in acel moment (v. Psihoterapia în 
nevroze). 

Psihoterapia cu anturajul (familia sau persoanele din jur) se face 
pentru a exclude întreţinerea isteriei prin avantajele b 

Terapia medicamentoasá poate constitui un adjuvant prețios mai 
ales in combaterea stárilor de neliniste, de deprimare. Sarcina sedárii 
şi combaterea manifestărilor depresive trebuie dublată de aceea a re- 
echilibrării reactivităţii psihice, de creştere a tonusului acesteia prin 
gama largă a substanțelor psihotone în special metabolizante. Simpto- 
mele dureroase, paresteziile cedează de obicei la injecții, masaje si 
electroterapie sugestivă. 

5. ASPECTE PRACTICE ALE APLICĂRII PSIHOTERAPIEI 
SPECIALE ÎN NEVROZE 

Raportul armonic între : chimioterapie, psihoterapie și igiena min- 
tală duce la stabilirea unor principii directoare în tratamentul nevro- 
zelor. Noi ne vom ocupa de psihoterapia nevrozelor, domeniul cel mai 
vast în care ea se aplică și unde se realizează o terapeutică eficientă, 
fie prin reducerea timpului de vindecare, fie ajutind bolnavul să-și 
suporte mai bine boala. 

Ca o metodă psihoterapeutică să fie eficientă, se impune asigura- 
vea unor factori care vizează pregătirea pentru alegerea momentului 
optimal de începere a psihoterapiei. În primul rînd, avem obligaţia de 
a stabili un diagnostic precis, atit al simptomului țintă, al cadrului no- 
zologic, cît si al formei clinice. Un diagnostic exact va evita riscurile 
şi perturbațiile care pot să apară în cursul actului psihoterapeutic. 
De asemenea, vom avea în vedere : starea somatică a bolnavului, examenul 

„psihologic, stadiul clinic evolutiv al nevrozei (acut sau cronic), trata- 

mentele efectuate anterior, medicaţia psihotropá actuală, timpul bol- 
năvului în funcție de statutul său (spital sau ambulator) si bineînţeles, 
timpul liber al psihoterapeutului. Avînd realizate aceste deziderate, 
vom i la organizarea precisá a sedintelor de psihoterapie care se 
vor désfásura după un ritm dinainte stabilit. 

“ În continuare, psihoterapeutul este pus în situația de a opta pentru 
una din metodele de psihoterapie pe care o va utiliza in tratamentul 
nevrozelor. Frankl obisnuieste să recomande studenţilor si medicilor, 
următoarea formulă utilă pentru alegerea unei metode de psihoterapie : 
W-X--Y, unde X este individualitatea bolnavului şi diagnosticul 
lui, aici adăugăm si forma clinică, iar Y reprezintă personalitatea psiho- 
terapeutului. Acestea fiind realizate, vom elabora o fişă psihoterapeu- 
tick în cazul psihoterapiei individuale sau un protocol in cazul psiho- 
terapiei de grup, unde se va nota esența discuţiilor purtate in cursul 
şedinţelor. 
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Înainte de a prezenta indicaţiile de elecţie si particularitátile de 
aplicare a metodelor de psihoterapie în funcţie de forma clinică a ne- 
vrozelor, vom expune citeva principii generale, absolut necesare pentru 
ca procesul psihoterapeutic să se desfășoare favorabil, eficient. ^ 

1. Întotdeauna psihoterapia individuală va începe prin abordarea 
unor discuţii care se situează la periferia stării psihice prezente (copi- 
lăria, şcoala, evenimentele mai semnificative din trecutul bolnavului, 
visele). 

2. Cunoașterea temeinică a dinamicii relaţiilor transferenfiale (trans- 
ferul, contratransferul) de către psihoterapeut. 

3. Analiza și depășirea fenomenelor de „rezistență“ care apar în 
timpul actului psihoterapeutic. 

4. În interpretarea conţinutului sedinfelor de psihoterapie vom ţine 
cont de următoarele indicaţii : 

— Se va urmări autenticitatea personalităţii bolnavului, precum si 
a simptomelor nevrotice pe care le prezintă. Nu este indicat să ne eri- 
jăm în detectivi, romancieri sau judecători. Se impune, deci, să se ma- 
nifeste compasiune, înțelegere, solidaritate și nu suspiciune sau con- 
damnare. 

— Conflictele profesionale, temele religioase nu intră in compe- 
lenta psihoterapeutului, ele nu sînt obiective ale psihoterapiei. 

— Nu trebuie promis bolnavului rezolvări pe care psihoterapeutul 
nu le poate realiza. 

— Problemele sexualității la bolnavul nevrotice nu vor fi atacate 
frontal vom aștepta ca ele să se „developeze“ în cursul şedinţelor pen- 
tru a stabili autenticitatea lor. 

— Elementele iatrogenice, care pot apare în timpul actului psiho-. 
terapeutic, vor fi interpretate față de bolnav în contextul deontologiei 
medicale 

5. Este recomandabil ca bolnavul să aleagă tema discuţiilor in 
timpul şedinţelor de psihoterapie (mai ales în cea de grup). Deci, fără 
o conducere programată a temelor. 

6. Se admite, în general, că în psihoterapia nevrozelor se tratează 
numai bolnavul. Există situații familiale conflictuale care necesită o 
psihoterapie conjugală, a cuplului. Nu este bine să se rateze o conciliere 
între parteneri, evident dacă acest fapt este posibil. $ 

7. Psihiatrul psihoterapeut trebuie să cunoască fenomenele funda- 
mentale ale oricărui act psihoterapeutic, ne referim la „analiză şi dez- 
văluire“, „catharsis“ (abreacția afectelor anxioase, agresive, penibile), 
„reeducarea“ și „repetarea reeducării“ (sfaturile terapeutice). Psihote- 
rapia trebuie să fie o terapie a realului, a concretului, a relaţiilor inter- 
umane, trebuie să ajute pacientul la o modalitate de cunoaştere a lui 
proprie, să dea acestuia posibilitatea să poată anticipa sau să vadă în 
viitor cum se va comporta. Psihoterapeutul împreună cu pacientul vor 
trebui să organizeze, să stabilească, un program de viaţă şi muncă. avind 
drept scop final, recuperarea psihică si socială a bolnavului nevrotice. 

8. Importantă pentru psihoterapia nevrozelor este maniera în care 
se aplică metodele psihoterapeutice, manieră care este dependentă de 
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personalitatea, formaţia clinică şi ştiinţifică a psihoterapeutului, sau a 
echipei în cazul psihoterapiei de grup. Aplicarea rigidă a tehnicilor 
psihoterapice are valoare secundară. 

9. Psihoterapia ca orice metodă terapeutică în afară de indicaţii și 
contraindicaţii are si limite, ca atare, se recomandă conjugarea ei cu te- 
rapii active. 

10. Rezultatele se obţin atunci cind actul psihoterapeutic se începe 
prin psihoterapie individuală, urmată de cea de grup și din nou, în 
final, se aplică metode individuale. 

Indicaţiile de elecţie si particularitățile de aplicare a metodelor d2 


` psihoterapie în funcţie de forma clinică a nevrozelor. 


Consideraţiile teoretice, descrierea metodelor si modul de aplicare 
a lor au fost expuse la capitolul tratamentelor generale în Psihiatrie 
(v. Psihoterapia). Aici vom încerca să prezentăm metodele cele mai 
adecvate, elective, în funcție de simptomele ţintă si forma clinică a 
nevrozelor. Există o multitudine de metode de psihoterapie (individuale, 
de grup sau colective), care se aplică în nevroze. Noi recomandăm acele 
metode de psihoterapie care au fost verificate si a căror eficiență este 
recunoscută de marea majoritate a psihiatrilor. 


NEURASTENIA 


Variatiile simptomatologice în funcţie de stadiul evolutiv al neur- 
asteniei, oferă un cîmp vast de aplicare a tuturor metodelor de psiho- 
terapie cunoscute. Se afirmă că nu există metodă psihoterapeutică con- 
traindicată în neurastenie. Dar, există și unele metode care în funcţie 
de simptomul ţintă, de forma clinică nu au eficienţa scontată. Forma 
simplă a neurasteniei beneficiază în mod frecvent de metodele de su- 
gestie directă sau indirectă (prin diverse mijloace). Exemplu de sugestie 
indirectă ; sugestionăm bolnavul că efectuarea unei cure climaterice la 
munte este salutară pentru eliminarea epuizării nervoase. O largă apli- 
cabilitate o au metodele de relaxare (antrenamentul autogen — Schultz — 
eic). De principiu, metodele trebuie să fie active, mobilizatoare. Este 
recomandabil să asociem metodele individuale cu cele de grup şi co- 
lective (grup sau colective terapeutice ca: meloterapia, artterapia, gim- 
nastica medicală etc), care completează si consolidează unele efecte 
favorabile obţinute prin procedeele individuale. Forma depresivă pre- 
zintă particularitatea legată de menţinerea in cursul psihoterapiei a 
unei medicatii timoanaleptice. Metodele de sugestie si relaxare nu au 
eficiență pozitivă la început întrucît inhibitia, neîncrederea si anxie- 
tatea care se conjugă cu simptomul depresiv perturbează însușirea unor 
tehnici de sugestie sau relaxare. Se aplică, în special, metode de desco- 
perire, dezvăluire ca: tehnica subnarcozei cu barbiturice (pentothal sau 
amital sodic 5%, cură de 10—12 ședințe), metode rationale centrate pe 
conflict. Sugestia se aplică în timpul şedinţelor de narcoterapie. For- 
mele depresive reacționează favorabil la metodele de grup (discuţii 
libere în grup sau psihodramă) şi colective care facilitează restabilirea 
contactului uman cu grupul, cu colectivul. Forma anzioasă ne obligă 
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pentru inceput la un tratament chimioterapic anxiolitic, in special, la 
stările in care anxietatea este de intensitate paroxistică (fenomene de 
tip angotic). Acest tratament instituit facilitează realizarea unui mo- 
ment optimal de aplicare a unei metode de psihoterapie. Tehnicile 
sugestive simple, directe sau indirecte nu au o eficiență deosebită, Se 
recomandă metode de sugestie care utilizează hipnoza sau tehnica sub- 
narcozei cu barbiturice. 

După depăşirea fenomenelor paroxistice anxioase se poate aplica 
metode de psihoterapie de grup care vizează realizarea catharzisului 
(discuţii libere în grup sau psihodrama). În formele cronicizate se aplică 
cu succes metode de relaxare (antrenamentul autogen). Forma cenes- 
topată prin caracterul ei de fixitate a simptomelor si a tendinței la cro- 
nicizare determină o dificultate în alegerea unei metode optimale de 
psihoterapie. În aceste cazuri se utilizează toate metodele de sugestie 
directă sau indirectă, sugestie hipnotică, metode de relaxare. Cura de 
12—15 ședințe de subnarcoză cu barbiturice însoţită de metode colec- 
tive (ergoterapie, gimnastică medicală) dau rezultate bune in amelio- 
carea acestei forme. Psihoterapia de grup are indicație minoră in forma 
cronicizată a neurasteniei cenestopate. 


NEVROZA OBSESIVO-FOBICĂ 


Se afirmă de marea majoritate a psihiatrilor că metoda de electie 
psihoterapeutică in nevroza obsesivo-fobicá o constituie psihanaliza. Or, 
tot ei atrag atenţia că aplicarea psihanalizei prezintă inconveniente 
mari; o lungă perioadă de timp si foarte multe dificultăţi. Metodele 
sugestive, inclusiv hipnoza, nu dau rezultate sau dacă se obțin unele 
ameliorări acestea sînt incerte. Ca un corolar, în aplicarea unei metode 
de psihoterapie la nevroza obsesivo-fobică trebuie avute în vedere acele 
tehnici care vizează „dezvăluirea si catharzisul“ pe de o parte si decon- 
ditionarea prin metode comportamentale a unor obsesii sau fobii. Deci, 
obținerea unei ,obisnuinfe* faţă de stările sau situaţiile care conditio- 
neazá fenomenul obsesivo-fobic. In forma obsesivă se indică psihoterapii 
directe, rationale, restructurante. cum “sînt terapia prin subnarcozá cu 
barbiturice (cură de 12—15 şedinţe), psihoterapia de sinteză si recon- 
strucție Vitoz, psihoterapia non- directivă” Rogers, psihoterapia prin vis 
dirijat Desoille, precum si metode derivate din psihoterapia comporta- 
mentală. Metodele de relaxare (antrenamentul: autogen) si hipnoza frăc- 
ționată dau rezultate bune. O largă” aplicabilitate o au metodele de - 
psihoterapie de grup (discuţii libere în grup), psihodrama conjugată cu ' 
forme de grupe terapeutice ca : meloterapia, artterapia grafică si lite- ` 
rară. Forma anzioasă are aceleaşi indicaţii ca si forma psihastenică, cu. 
particularitatea că în această formă trebuie să asociem o medicaţie 
anxiolitică corespunzătoare. În cazul formei fobice vom aplica metode - 
individuale de dezvăluire şi metode de deconditionare comportamentale 
care au electie, în special, în formele monosimptomatice. Din metodele 
comportamentale se aplică cu reale rezultate, tehnica inhibitiei reci- 
proce si a inhibitiei condiţionate. Pacientul va fi pus, progresiv, în si- 
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tuatii care au pentru el un caracter fobic (traversarea de pieti sau străzi 
în cazul unei agorafobii), fără ca el să aibă voie să cedeze situațiilor 
fobice. Trebuie să menţionăm că în tratamentele în care utilizăm me- 
tode de: deconditionare, ,obisnuirea* trebuie efectuată într-o atmosferă 
de prietenie în care vom exercita o comportare autoritară asupra com- 
portamentului bolnavului. Se mai pot utiliza metodele de grup şi colec- 
tive. Sugestia hipnotică si metodele de relaxare au o largă aplicabilitate 
în forma fobică. 


NEVROZELE MIXTE 


Nevroze complexe unde predomină intricarea fenomenelor neuras- 
tenice cu cele obsesivo-fobice, aici psihoterapia are un cîmp vast de 
aplicabilitate. Ca o condiție în alegerea unei metode terapeutice trebuie 
să avem în vedere simptomul ţintă si ulterior ne vom ocupa de fondul 
nevrozei. În maladia ticurilor, în faza acută, se pot aplica metode de 
sugestie directă sau indirectă (mijloace fizice), sugestia hipnotică sau 
sugestia în stare de subnarcoză cu barbiturice. Ca metodă electivă în 
ticuri si chiar in mioclonii, se aplică metode comportamentale de tipul 
inhibiţiei condiţionate sau a practicii negative (reproducerea voluntară 
a ticurilor în diverse situaţii). În formele cronicizate se recomandă cu 
efect bun metodele psihoterapeutice de relaxare, în special ciclul infe- 
rior din antrenamentul autogen Schultz. Logonevrozele au de multe 
ori o indicație majoră în psihoterapie. Există o multitudine de metode 
psi tice care au eficienţă în această formă clinică. Noi reco- 
mandăm acele metode care urmăresc decondiționarea simptomului țintă, 
In. prima parte şi metode de psihoterapie individuală de descoperire, 
de relaxare în a doua etapă, pentru consolidarea rezultatelor favorabile 
obținute. În cazurile de cronicizare a simptomelor, se aplică la început 
o cură de narcoterapie cu barbiturice, urmind ca ulterior, după o per- 
meabilizare a simptomului central să se treacă la metode de decondițio- 
nare (se instituie bolnavilor exerciţii ritmice de vorbire si respirație, 
— vorbitul si cititul cu voce tare). Se poate asocia la aceste tehnici de 
decondiţionare terapii activatoare (gimnastică medicală). În crampele 
profesionale trebuie avut în vedere că în general, nu conflictul profe- 
sional constituie cauza tulburării kinetice. Deci, este greşit să se reco- 
mande, în aceste cazuri, schimbarea locului de muncă. Conflictul, dacă 
există, potenfeazá tulburarea nevrotică. În funcţie de personalitatea 
pacientului se vor aplica metode de deconditionare ca tehnica inhibi- 
tiei condiţionate (bolnavul va efectua exercitii de scris zilnic, în pofida 
protestelor). Psihoterapia comportamentală se va asocia cu metode de 
psihoterapie activă şi relaxantă. Anxietatea cu aspect de așteptare bene- 
ficiază de numeroase metode de psihoterapie, ca, tehnici elective se 
recomandă terapia comportamentală, care duce la „obișnuirea“ cu starea 
morbidă. De asemenea, metode care urmăresc realizarea unui „cathar- 
zis* (subnarcoza cu barbiturice, psihoterapii individuale rationale cen- 
trate pe conflict, psihoterapii de grup) au eficiență în această formă 
clinică. În impotenfa sexuală psihogenă, simptom central (care apare 
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în constelația unor manifestări de tip nevrotic), psihoterapia, de multe 
ori, constituie singurul tratament. Pentru ca efectul psihoterapeutic să 
fie salutar, trebuie să respectăm unele recomandări, indiferent de 
metoda psihoterapeutică utilizată. Astfel, în timpul actului psihotera- 
peutic i se interzice pacientului viața sexuală, dar, este recomandabilă 
orientarea” lui spre viaţa erotică. Trebuie avut in vedere diagnosticarea 
precisă a simptomului cu excluderea organicităţii. Se va evita medicația 
opoterapică care poate realiza la bolnav o anume simptomatologie 
anxioasă de așteptare. De multe ori cheia de rezolvare a simptomului 
o constituie tratarea cuplului conjugal, care urmărește lichidarea con- 
flictului. Se recomandă, ca eficientă, asocierea metodelor psihoterapice 
cu o medicatie sedativá si psihotonică. Metodele folosite, mai frecvent, 
sint cele de dezvăluire (şedinţe de subnarcozá cu barbiturice), tehnici ` 
sugestive indirecte și cele care au la bază hipnoza şi psihoterapii com- 
portamentale (metoda inhibiţiei reciproce). Scopul acestora este nu 
numai rezolvarea simptomului ci si influențarea în sens favorabil à 
personalităţii bolnavului. 


NEVROZA ISTERICĂ 


Psihoterapia în nevroza isterică şi în tulburările de tip isteric, com- 
portă unele particularități în aplicarea metodelor, particularități care 
sînt dependente de personalitatea istericului si de caracterul plastic al 
simptomelor isterice. Relaţiile transferentiale (transfer pozitiv, negativ 
si contratransfer) trebuie cunoscute foarte bine de' psihoterapeut. Ele 
“vor fi manevrate cu abilitate pentru a evita perturbații si dificultăți 
(ex. ` reclamarea medicului, obținerea de beneficii secundare, dificul- 
tátile de externare ale bolnavului din spital etc.). Diagnosticarea simpto- 
melor isterice se impune ca o condiţie majoră pentru a exclude even- 
tualitatea existenței unei simptomatologii isterice de natură organică 
(tumori cerebrale, leziuni vasculare, traumatice etc). Marea majoritate : 
a autorilor concluzionează că istericul este un candidat rău la psih 
liză. In fata simptomelor isterice, noi putem aplica orice metodă 
sugestie simplă, directă sau indirectă (vehiculătă prin diverse mijlo 
întrucit prin caracterul plastic al simptomului, el este apt pentru ori 
fel de sugestie. Sugestia hipnotică a constituit si constituie si azi 
din indicaţiile majore in nevroza istericá. De asemenea, terapia pi 
subnarcozá cu barbiturice are indicatie de electie, in special sug 
post subnarcozá. Prin aceste metode (hipnozá, narcoterapie) vom 
să rezolvám nu numai simptomul isteric, ci va trebui să influen! 
pozitiv si personalitatea istericului. Nu se recomandă metode ale 
terapiei de grup, tehnici de relaxare care se bazează pe autohipno: 
autosugestie. Pentru a obține rezultate pozitive si de durată, se 
mandă să asociem metodele sugestive cu o cură psihagogicá verita 
care trebuie să aibă în vedere și influența pozitivă a mediului, nu 
acţiunea psihoterapeutului asupra pacientului. Se pot indica in cony 
lescentá ședințe in grupe terapeutice (meloterapie, artterapie grafică 
literará), gimnasticá medicalá, ergoterapie si kineziterapie, psihote 
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aplicată în nevroze realizează o terapeutică particulară, foarte impor- 
tantă, în raport cu celelalte metode terapeutice. Deşi există azi o multi- 
tudine de metode și tehnici psihoterapeutice, tributare mai mult sau 
mai puţin unor concepţii, unitatea si valoarea psihoterapiei este asigu- 
rată de psihoterapeut, de formaţia sa clinicá si stiintificá. 
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CAPITOLUL XII 


PSIHOZE „ENDOGENE” 


A. SCHIZOFRENIA 


Prin schizofrenie se înțelege o boală psihică caracterizată printi 
simptomatologie variată în care predomină fenomenele de disocial 
psihică, fapt exprimat prin însăși denumirea sa (de la grec. schizein =: 
despărți si fren = minte, spirit). 


ISTORIC 


Istoricul conceptului de schizofrenie este inextricabil impletit 
cel al principalelor probleme clinice si teoretice ale psihiatriei si : 
ales cu cel al dezvoltării tendinței clinico-nozologice. De la cele 
vechi observaţii se constatase că o parte din psihozele acute se vind 
pe cînd altele se cronicizeazá si că există „demenţe“ evoluind s 
fără fenomene acute. Esquirol a deosebit ,idiotia dobinditá sau a 
tală“ de cea „înnăscută“ si a consemnat prezenţa stereotipiilor. Ad 
gind la aceste prime elemente observaţia apariţiei la tineri, Morel in 
duce din 1852 si mai explicit în tratatul sáu din 1860 termenul de , 
menţă precoce“ care era, conform concepţiei sale teoretice, o „di 
rescentá ereditară“. 

Contemporan cu Morel, Kahlbaum elaborează o concepţie n 
gică psihiatricá („Gruparea bolilor psihice“, 1863) cu o orientare clir 
care subliniază importanța pe care o are urmărirea evoluţiei pent) 
putea face distincția dintre tablourile clinice dintr-un anumit stadi 
bolii şi boala psihică însăşi. Paralizia generală, descrisă încă de la 
putul secolului XIX, este desprinsă de Kahlbaum din „psihoza 
a psihiatriei germane din vremea lui şi servește ca stimulent p 
delimitarea altor entităţi nozologice. Conform principiului evoluţiei, p 
tru aceasta trebuie avute în vedere debutul, simptomele, evoluţia și 
rea la terminare. În 1874 Kahlbaum publică monografia sa asupra 
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toniei, pe care o descrisese în prelegerile sale cu 7 ani înainte precum 
şi într-o comunicare la un congres din 1868. El o caracteriza ca o boală 
cerebrală cu evoluţie cronică in care survin succesiv tablourile melan- 
coliei, maniei, stuperii, confuziei si in cele din urmă al dementei. Pe 
lingă simptomele psihice apar „procese în sistemul nervos motor cu 


caracter de spasm“. Preludind o idee 
Hecker descrie în 1871 hebefrenia. 


a lui Kahlbaum şi stimulat de acesta, 
El o caracterizează prin debutul la 


pubertate, apariţia succesivă şi alternanţa de stări melancolice, mania- 
cale si de obnubilare, evoluind spre demenţă. 


Kraepelin preluind observaţiile 


lui Morel, Kahlbaum si Hecker, en: 


borează entitatea nozologicá „dementia praecox“. Bine conturată din edi- 
ţia a V-a (1896) a tratatului, ea apare cu cea mai mare claritate în edi- 
ţia VI-a (1899) si este constituită prin reunirea catatoniei, hebefreniei si 
demenţei paranoide. Caracterul comun al tuturor formelor clinice este 
evoluţia spre dementiere ` (Verblódung). În clasificaţia lui Kraepelin 
demenfa precoce făcea parte din grupa de „psihoze în urma proceselor 


patologice somatice interne“, alături 


de cele datorite bolilor neurologice, 


bolilor cerebrale ereditare,  arteriosclerozei, presenilităţii si senilitátii. 

. Apariţia in anul 1911 a monografiei lui E. Bleuler „Demenţa pre- 
coce sau grupa schizofreniilor“ a transformat radical acest concept. Cu 
numele de dementia praecox sau schizofrenie, scria Bleuler, „desemnăm 
o grupă de psihoze care evoluează cînd cronic cind în pusee, care poate 
să se oprească sau să retrocedeze în orice stadiu dar nu permit o resti- 
tutio ad integrum. Ea se caracterizează printr-o alterare a gindirii, afec- 
tivităţii si relaţiilor cu lumea din afară avînd un aspect specific care nu 
apare în altă parte“. Denumirea de schizofrenie introdusă de Bleuler 
înlătură eriticile contra celei kraepeliniene deoarece nu este vorba de o 
demenţă în sensul comun al cuvîntului iar debutul nu este totdeauna 
prematur. În locul evoluţiei spre demenţă Bleuler pune la baza concep- 
tului de schizofrenje scindarea funcţiilor psihice. Importanţa operei sale 
constă şi în formularea primei teorii asupra formării simptomelor, cla- 


sificate în : 


1. primare, ca tulburările de asociaţie a ideilor, fenomenele con- 
fuzionale, stările maniacale și depresive, tendinţa la stereotipii si halu- 


cinatii, semnele somatice ; 


2. secundare, ca disociaţia gîndirii, autismul, ambivalenta, tulburá- 
rile de memorie si orientare, delirul si halucinatiile. 


Bleuler considera simptomele 


primare drept consecinţă directă a 


bolii cerebrale schizofrenice, pe cind în explicarea celor secundare, el 


da un loc important concepţiilor lui 


Freud, al cărui discipol C. Jung era 


asistent la clinica sa. Conţinutul delirului si halucinaţiilor este interpre- 
tat psihologic de către Bleuler care afirmă că „o parte importantă din 
simptomatologia schizofreniei rezultă din complexe afective“. 

Bleuler introduce ca a patra formă clinică pe cea simplă descrisă de 
Diem (1903) şi în general trasează pentru schizofrenii granite mult mai 
largi decit Kraepelin. În același timp el arată că foloseşte termenul la 
singular numai din motive de comoditate. Putem conchide așa dar că 
Bleuler a enunțat si a încercat să răspundă la o serie de întrebări 
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actuale si în prezent ca cele asupra limitelor si omogenităţii sferei schi- 
zoireniei, genezei simptomelor, relaţiilor dintre factorii somatici și cei 
psihologici, precum și asupra definirii unei tulburări psihice fun- 
damentale. 

Opera lui Bleuler a influenţat concepţiile lui Kraepelin însuși care 
în ediția VIil-a (1913) a tratatului său definea demenfa precoce sau 
schizofrenia ca fiind compusă „dintr-o serie de tablouri clinice a căror 
caracteristică comună este o distructie particulară a coeziunii interne a 
personalităţii psihice cu alterarea predominentă a vieţii afective si acti- 
vităţii“. În lucrările ulterioare ale lui Kraepelin apare tendința de a 
privi schizofrenia ca mai puţin omogenă si renunțarea la definirea ei 
prin evoluţia spre dementiere. 


TENDINȚE NOZOLOGICE ACTUALE 


Din primul deceniu al secolului nostru cînd a fost elaborat de 
Kraepelin si Bleuler, conceptul nozologic de schizofrenie a cunoscut 
numeroase încercări de remaniere în esenţă si în limitele sale. Ele au 
reflectat concepţiile de bază ale cercetătorilor respectivi sau ale diver- 
selor școli şi au evoluat în raport cu progresul cercetărilor psihopatolo- 
gice, fiziopatologice, genetice, psihofarmacologice, sociologice s.a. Con- 
secinfa este în prezent o mare diversitate de acceptiuni ale acestui con- 
cept, corelate de cele mai multe ori cu marcate diferente in schemele 
generale diagnostice. In cele ce urmeazá vor fi analizate numai citeva 
dintre cele mai importante tendinţe nozologice contemporane. j 

Un număr redus de autori au exprimat părerea că noțiunea de. 
schizofrenie trebuie abandonată deoarece nu reprezintă decit o grupare 
de sindroame deosebite clinic si etiologic. De o adeziune de asemenea 
redusă se bucură și conceptul de „psihoză unică“ sau ,monopsihoză“ 
formulat încă din secolul trecut de Zeller, Neumann şi Griesinger. 
Llopis (1960) încadrează în acest concept toate psihozele, atît endogene 
cît şi exogene, ele avind comun un „sindrom axial“, Rennert (1965) vor- 
bind de o „geneză universală“ a psihozelor endogene neagă existența 
unor limite in patogenia, simptomatologia si evoluţia schizofreniei si 
psihozei  maniaco-depresive.  Modalitátile de manifestare a diferitelor 
sindroame psihotice sint concepute ca un spectru în cadrul căruia, pe e 
baza unor condiţii factoriale (factori de personalitate și alte condiţii 
endogene şi exogene), apar unele tablouri clinice care nu pot fi tipizate. 

Se mai încearcă o punere în discuţie a conceptului nozologic de 
schizofrenie si de către unii reprezentanţi ai psihanalizei. Dacă Freud 
păstrează în general cadrele nozologice ale psihiatriei clinice contempo- 
rane cu el, implicind în aceasta si deosebirea dintre nevrozá și psihoză, 
unii dintre urmașii săi (ex. Schultz-Hencke) tind spre o ștergere a aces- 
tor limite si la conceperea schizofreniei ca nevroză. 

In psihiatria americană conceptul de schizofrenie este încă sub 
influența formulárilor lui A. Meyer care a denumit-o .parergazie^ con- 
siderind-o ca o dezorganizare a habitudinilor rezultind dintr-o dezadap- 
tare progresivă in care se produce „o substituire a unor încercări inefi- 
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ciente şi greșite de a evita dificultăţile mai curînd decit a le rezolva 
printr-o acţiune decisivă“. Ulterior conceptul psihobiologic al lui 
A. Meyer a fost îmbogăţit cu puncte de vedere dinamice (in esentá psih- 
analitice), genetice si sociologice dar noțiunea iniţială de „reacţie“ a 
rámas pînă în prezent in clasificaţia oficială a Asociaţiei Psihiatrice 
Americane („reacţii schizofrenice*. Astfel s-a ajuns la o extindere foarte 
mare a ariei de morbiditate a acestei boli datorită frecvenţei cu care se 
pune diagnosticul. 

Supoziţia formulată cu aa zeci de ani înainte de către Bleuler 
asupra unai neomogenitáti a „grupei schizofreniilor^ nu şi-a pierdut 
actualitatea ea fiind afirmată sub diferite forme de numeroşi psihiatri. 
Noyes si Kolb (1963) consideră cá este mai corect sà se vorbeascá de 
grupa schizofreniilor, iar Mayer-Gross si colab. (1969) definesc schizo- 
frenia ca un grup de boli mintale caracterizat prin simptome specifice 
care duc la o dezorganizare a personalităţii. Autorii citați adaugă însă 
că toate încercările de subdivizare a acestui grup larg au rămas totuşi 
fără succes. Ey şi colab. (1967) care vorbesc și ei de psihoze schizofre- 
nice, K. Schneider, Weitbrecht pot fi citati si ei printre psihiatrii care 
susțin aceiași părere. 

Dacă majoritatea psihiatrilor sint convinşi de existența unui grup 
de boli psihice, încercările de subdiviziune a sa sint încă puţin nume- 
roase si bazate pe criterii diferite. Una din cele mai remarcabile tenta- 
tive de regrupare în sfera schizofreniei a fost făcută de şcoala lui 
Kleist. Leonhard (1957) deosebeşte două grupe de schizofrenii, nesiste- 
matice si sistematice, despre care afirmă însă că în esența lor nu au 
nici o legătură între ele. Prima grupă cuprinde parafrenia afectivă, 
schizofrenia si catatonia periodică si este înrudită cu psihozele cicloide 
caracterizindu-se printr-o evoluţie remitentă sau chiar periodică. Grupa 
schizofreniilor sistematice este compusă din boli de sistem „ceea ce 
corespunde cu evoluţia lor trenant progresivă“. Sint incluse aci 16 psi- 
hoze repartizate în forme catatonice, hebefrenice si paranoide. Clasifi- 
catia elaborată de Leonhard prezintă mari dificultăți de aplicare prin 
complexitatea ei şi a fost primită defavorabil de numeroşi psihiatri care 
o consideră „un pas retrograd spre confuzia pre-kraepeliniană a seco- 
lului XIX“ (Meyer-Gross si colab.). Pentru o serie de considerente, între 
care cel mai important este posibilitatea de rezolvare a problemei psiho- 
zelor „atipice“ sau „mixte“ această clasificaţie a fost totuși folosită în 
cercetări asupra evoluţiei, stărilor terminale, pronosticului si eficientei 
unor neuroleptice in schizofrenii. O incercare recentá si interesantá de 
subdivizare a sferei schizofreniei se face in prezent pe baza cercetárilor 
fiziopatologice care tind să arate că există ó serie de deosebiri sub acest 
raport între formele paranoide şi cele neparanoide (Rosenbaum, 1968). 

Dificultatea delimitării schizofreniilor este foarte bine exprimată de 
K. Schneider care arată cá de fapt dintre psihozele a căror esenţă soma- 
tică nu o cunoaștem se extrag cele oarecum tipice maniaco-depresive iar 
cele care rămîn le numim schizofrenii. Aceiași dificultate este exprimată 
si de Weitbrecht care vorbeşte de „formaţiuni psihopatologice delimitate 
pe baza stării actuale şi a evoluţiei pe care le numim psihoze endogene“ 
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şi pe care autorul le împarte în „psihoze endogene de tip depresiv si 


maniacal“ si „de tip schizofrenic“. 


Un pas important în clarificarea nozologiei schizofreniei a fost recu- 


noasterea existenței. unor psihoze exogene cu o etiologie somaticá de- 
monstrabilă si avind un tablou psihopatologic schizofrenic care au fost 
denumite stări schizofreniforme (Langfeldt, 1939) sau pseudoschizofrenii 
(Rumke, 1958). Existenţa psihozelor schizoforme ridică numeroase pro- 
bleme în ceea ce priveşte structura lor clinică și evoluţia, unii autori 
sustinind că sint complet identice clinic cu schizofreniile endogene 
(Conrad), alţii afirmind cá ele se deosebesc prin tabloul clinic si mai 
ales printr-un pronostic favorabil (Langfeldt), părere care este însă din 
ce în ce mai puţin acceptată. Importanța euristică a studiului pseudo- 
schizofreniilor, comparativ cu cel al schizofreniilor „adevărate“ este 
foarte mare. Mayer-Gross și colab., Conrad, Peters arată că, presupu- 
nînd in ambele grupe afectarea acelorași sisteme funcţionale cerebrale, 
s-ar deschide în acest fel una din căile pentru studierea mecanismului 
simptomelor schizofrenice. e 

În concluzie putem spune că în primul rind schizofrenia reprezintă 
probabil un grup de boli psihice asemănătoare deși nici o încercare de 
subdivizare nu a putut fi argumentată indiscutabil. Substratul fizio- 
patologic, somatic al acestui grup, cu toate cercetările intense, rămine 
pină în prezent o ipoteză sau un postulat cu o adeziune aproape una- 
nimá. Pînă la clarificarea substratului ipoteticului proces schizofrenie si 
introducerea unor metode corespunzătoare de diagnostic fundamental 
conceptul de schizofrenie si delimitarea sa clinică rámin de ordin psiho- 


patologic. Rezultatele cercetării din ultimii. ani arată însă complexita-. 


tea crescindă a problemei schizofreniei subliniind importanţa studiului 
factorilor genetici, constitutionali, psihogenetici, familiali si sociali la 
care se adaugă obligator dimensiunile fiziopatologice menţionate mai sus 
si pledind pentru multifactorialitatea etiologiei acestei afecțiuni psihice 
cu diverse forme clinice. 


EPIDEMIOLOGIE 


Cercetárile in domeniul epidemiologiei schizofreniei prezintá ace- 


leasi dificultăţi ca si cercetările in alte domenii ale unui cadru nozo- . 


logic atit de contestat in ceea ce privește limitele si esența însăși a sa, 
Se pot constata diferente în frecvenţa diagnosticului de la ţară la țară, 
de la clinică la clinică, în unele țări după cum este vorba de clinici uni- 
versitare, spitale regionale sau practică particulară. Asa cum observă 
însă Slater si Roth cele mai multe spitale din Europa tind să se conducă 
după conceptele kraepeliniene astfel cá marea masă a pacienţilor ,schi- 
zolreni“ ar fi acceptabilă ca atare pentru majoritatea clinicienilor. 

Incidenţa în diferite ţări se situează între 80 si 250 (in medie 150) 
la 100 000 locuitori anual (Crocetti si Lemkau). Dacă definiția elemen- 
tului statistic se restringe la prima internare, această cifră oscilează în 
jurul a 35 la 100 000. 
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Prevalenta bolii determinată pe schizofrenii spitalizati este de 142— 
160 la 100000 la care dacá se adaugá cifra estimativá a cazurilor nespi- 
talizate obtinem o cifrá aproximativá de 240 la 100 000. 

Riscul de îmbolnăvire * in populaţia generală cel mai larg acceptat 
este cel de 0,850% calculat la Luxemburger în Germania, cercetările mai 
recente dind cifre destul de apropiate. Cifrele mai ridicate obţinute izo- 
lat în Suedia de nord (Bóók), Geneva (Garrone), Istria (Crocetti si colab.) 
pot fi aduse după Zerbin-Riidin în acord cu teoria genetică şi explicate 
prin procese selective și prin „curentul“ genetic (“genetic drift”). 

j Sintetizind numeroase estimări statistice, Mishler si Scotch dau ur- 
mătoarele repere: proporția populaţiei care se îmbolnăvește de schizo- 
frenie in cursul unui an este de 0,159, numărul celor care vor fi spita- 
“lizaţi prima oară de 0,020% iar în oricare moment al determinării 0,30"; 
din populație suferă de schizofrenie. 

După Kerbikov schizofrenii reprezintă 1/5 din bolnavii psihici ambu- 
latori, 1/3 din cei care se internează si 2/3 din populaţia de bolnavi cro- 
nici a spitalelor de psihiatrie. 

Riscul de îmbolnăvire pare să fie egal pentru ambele sexe. Slater si 
Roth consideră că în țările vest-europene riscul pentru bărbaţi este mai 
mare între 25 și 35 de ani, iar după 45 de ani se găseşte o preponderență 
a femeilor. Autorii lasă deschisă problema dacă este vorba de factori 
biologici sau sociali, 

Statisticile epidemiologice mai diferenţiate au adus în discuţie unele 
aspecte de ecologie si socio-psihiatrie în schizofrenie. Farris si Dunham 
(1948) ajung, pe baza unor studii devenite clasice asupra ariilor ecolo- 
gice urbane, la concluzia că schizofrenia în S.U.A. este mai frecventă în 
zonele de dezorganizare socială, spre deosebire de psihoza maniaco- 
depresivă care este repartizată in mod egal. Factorii esentiali ar fi rup- 
tura legăturilor familiale, izolarea forțată a indivizilor, dispariţia contac- 
telor sociale şi a posibilităţilor de comunicare. Concluzia asupra rolului 
etiologic al dezorganizării sociale trebuie însă să facă faţă obiecţiei că 
procentul mare de bolnavi mintali în zona de dezorganizare ar putea 
proveni din faptul că bolnavii, după apariția psihozei, vin să se refugieze 
în anonimat și izolare. Factorul ecologic de izolare a fost susținut şi de 
Jaco (1954) pe baza constatării că locuitorii din sectoarele urbane cu 
procent ridicat de schizofrenici au puţini cunoscuţi, participă puţin la 
viaţa socială și politică, se deplasează mai puţin în interiorul si în afara 
oraşului. S-a căutat un argument in favoarea rolului izolării si in frec- 
venia mai mare a schizofreniei la cei necăsătoriți, váduvi, divorțaţi dar 
şi aci se pune problema dacă elementul iniţial nu a fost personalitatea 
premorbidă sau asa cum afirma si Jaco, predispoziția care intervine ală- 
turi de factorul extern ecologic. După Bastide aria ecologică este un 
factor precipitant care dacă acţionează are rol de factor secundar. Aceasta 
duce la constituirea unui cerc vicios. psihoticul căutînd aria izolată su- 
feră apoi contraloviturile acestei arii în desocializarea sa progresivă. 


* Riscul de îmbolnăvire în schizofrenie exprimă probabilitatea ca un individ 


să devină schizofrenie în perioada de vîrstă de risc pentru boală considerată a fi 
de la 15 la 45 de ani. 
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Cercetările lui Odegaard (1932) au arătat că norvegienii emigraţi în 
S.U.A. aveau un procent mai mare de schizofrenii decit populaţia locală 
şi ceu norvegiană. Malzberg şi Lee (1956) confirmă incidența mai mare 
a schizofreniei la emigranţi, în special în perioada care urmează sosirii 
în noua ţară. S-a ridicat însă si aci obiecţia cá la cei predispusi la psi- 
hoze sau chiar aflaţi în perioada iniţială a unei psihoze fenomenul migra- 
Gei ar fi mai frecvent. Alte cercetări au pus în evidenţă complexitatea 
factorului social al migraţiei arátind diferențieri de ordin etnologic si 
cultural in incidența schizofreniei si chiar a formei clinice in cadrul a 
ceea ce s-a putut numi o psihiatrie a transplantárii. 


SIMPTOMATOLOGIA 


1. TABLOUL PSIHOPATOLOGIC 


Sistematizarea tulburărilor psihice schizofrene o vom face în cadrul 
schemei psihologice clasice, dar la sfirsit vom încerca să revelám inter- 
dependența diferitelor fenomene psihopatologice în cadrul nivelului glo- 
bal al personalității. 

Preliminar dăm mai jos două scheme de sistematizare a simptome- 
lor psihice schizofrene. Astfel după E. Bleuler tabloul psihopatologic 
poate fi rezumat astfel : 

— Simptomele fundamentale care exprimă nemijlocit disocierea 


(Spaltung) personalităţii sint constituite din: tulburările desfăşurării ` 


gîndirii, afectivității si trăirii propriei personalități. În strinsá legătură 
cu acestea se modifică şi funcţiile volitive si activitatea. În cadrul lor 
o deosebită importanță pentru autor prezintă noțiunile de ambivalenţă 
si autism. Trebuie subliniat cá pentru E. Bleuler simptomele funda- 
mentale sint specifice si durabile, fiind totdeauna prezente intr-o formá 
sau grad oarecare. 

— Simptomele accesorii complică tabloul fundamental in mod du- 
rabil sau pasager. Ele pot deci lipsi şi pot fi intilnite si in alte psihoze. 
Intre tulburárile accesorii E. Bleuler introduce tulburárile de percep- 
tie, ideile delirante, tulburárile functionale de memorie, simptomele 
catatone, particularităţile vorbirii si ale scrisului. Diferitele fenomene 
simotomatologice sint strict interdependente fiind considerate ca vanate 
modalități de exteriorizare ale unei tulburări disociative ale persoanei. 

H. Ey considerind schizofrenia ca rezultanta unui proces care pro- 


voacă o evoluţie regresivă a persoanei, sistematizează simptomele psi-' 


hice schizofrene în : 3 
— Simptome deficitare (negative) de origine organică ce consti- 


tuie sindromul disociativ care cuprinde : tulburările desfășurării gîndi- 


rii, tulburările cimpului conștiinței, alterarea valorilor logice, dezorga- 
nizarea vieţii afective, discordanta psihomotorie (incluzind comporta- 
mentul catatonic). 

— Simptome productive (pozitive) de origine psihicá care consti- 
tuie sindromul delirant paranoid, format la rindul său din: tráirile 
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delirante (experienţele delirante primare de depersonalizare, de influ- 
ență etc.) si elaborarea delirantă secundară realizind lumea autistă ba- 
zată pe un sistem de convingeri, care în urma alterării sistemelor logice 
se cládeste patologic si este în principiu închisă comunicării cu lumea reală 

1. Tulburările de percepție sînt constituite în esență de fenomenele 
halucinatorii. Halucinaţiile adevărate decelabile în schizofrenie sint di- 
verse si se manifestă în ordinea descrescindá a frecvenţei ca haluci- 
Datt auditive, tactile, cenestezice, olfactive, gustative, kinestezice si 
vizuale. Halucinaţiile sînt prezente în toate stadiile bolii, dar atitudi- 
„nea bolnavului față de ele oscilează între două extreme: neliniște si 
participare afectivă maximă sau indiferenţă și detaşare aproape totală. 

. Deosebit de caracteristice sint halucinaţiile auditive, vocile care 
„se adresează direct bolnavului, conversează cu el, comentează acțiunile 
sale si uneori chiar îi spun ce să facă. Ca localizare halucinatiile audi- 
tive pot fi plasate în afara corpului bolnavului sau în propriul corp 
(stomac, inimă etc.. Tot asa de semnificative sint pseudohalucinatiile 
mai ales sub forma auzirii propriilor ginduri (sonorizarea gîndirii). Des- 
pre astfel de „voci interioare“ bolnavii afirmă că le „vorbeşte mintea“, 
li se „spune în gind“ etc. În afara halucinaţiilor și pseudohalucinaţii- 
lor auditive, avînd caracteristicile descrise mai sus, o mare semnifica- 
fie o prezintă halucinaţiile corporale (cenestezice dar si kinestezice si 
tactile, mai ales cînd sînt însoţite de trăirea provocării din afară (ra- 
porturi sexuale forțate, extracție de spermă, un șarpe care se mişcă 
printre organele interne, perceperea unor mişcări articulare sau a unor 
deplasări în spaţiu provocate, fără ca bolnavul să-şi schimbe poziţia 
etc). De acestea trebuie deosebite cenestopatiile cu caracterele lor cu- 
noscute de percepții neplăcute, vag localizate în diferite părți ale orga- 
nismului și care se asociază de obicei cu tulburări ale sensibilităţii ge- 
nerale ca : oboseala, lipsa de putere, o stare proastă nedefinită. Acestea 
din urmă nu sint caracteristice schizofreniei, dar se întilnesc în cadrul 
acesteia mai ales în formele pseudonevrotice și hipocondrice. Halucina- 
fille vizuale în lipsa unor tulburări de conștiință sau a unor elemente 
exogene, constituie o excepţie, sau este vorba probabil de pseudohalu- 
. cinatii. Pseudohalucinaţiile vizuale iau aici aspectul unor imagini „fă- 
cute“, care se „arată“ bolnavului în minte, asemănător unor reprezen- 
tări. Halucinaţiile gustative și olfactive nu au particularități deosebite 
și nu sînt specifice schizofreniei. 

2. Tulburările de atenţie nu reprezintă vreo semnificaţie deosebită 
în schizofrenie și derivă de obicei din alte tulburări. Astfel se poate 
descrie diminuarea cantitativă a atenţiei voluntare şi involuntare dato- 
rită mai ales dezinteresului, exteriorizată mai ales prin deficiențe ale 
concentrării, neobservarea multor evenimente din jur etc. 

3. Tulburările de memorie nu fac parte din simptomatologia speci- 
ficá schizofreniei. Cu toate acestea capacitatea de fixare este deseori 
aparent tulburată, datorită lipsei de interes pentru mediul înconjurător. 

| Dupá K. Schneider pot apárea de asemenea allomnezii (amintiri reale 
modificate) si pseudomnezii (produse ale imaginatiei cu caracter de 
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amintiri); de fapt acestea corespund iluziilor si halucinaţiilor de me- 
morie ale autorilor clasici. În schizofrenie aceste tulburări calitative de 
memorie (paramnezii) nu se datoresc însă unor tulburări propriu-zise 
de memorie, ci constituie de fapt interpretări delirante ale unor amin- 
tiri, sau sint inspiratii (intuitii) delirante localizate în trecut, ca si ne- 
recunoașterea unor persoane, confundarea lor cu altele, dezorientarea. 
In sfirsit amneziile lacunare sint posibile in schizofrenie numai pentru 
perioadele de agitaţie maxime și în fazele acute în care pot apare alte- 
rări ale conștiinței. 

4. Tulburările de gindire, A. Tulburări în desfăşurarea gindirii. În 
schizofrenie diferitele forme de incoerenfá (inconstanţă, inconsecveníà 
sau incoerentá ideativá, incoerenta sintactică mergind pină la schizo- 
fazie), care exteriorizeazá o tulburare a interdependenfei intre veri- 
gile lanţului asociativ al gîndirii (E. Bleuler, O. Bumke etc.) ce poate 
ajunge de la o lipsă de relaţie logică între diferitele idei, piná la alte- 
rarea structurii sintactice, sint deosebit de frecvente în gindirea si vor- 
birea schizofrenilor. Este important de subliniat faptul cá incoerenta 
atunci cînd este mai pronunţată, desi seamănă cu cea observată in 
tulburările de conștiință, apare aci pe fondul de claritate a conștiinței. 
Caracteristic schizofreniei este faptul că deşi pot avea și un grad de 
constant, tulburările coerentei gindirii pot oscila de la un moment 
Ja altul între formulări total incoerente piná la absenţa oricărei tulbu- 
rári asociative. De asemenea, de la un bolnav la altul se pot constata 
deosebiri, in sensul cá la unii tulburările sint abia schiţate pe cînd la 
alţii asistăm la o completă dezagregare a edificiului relaţiilor logice ale 
gindirii. Frecventă și relativ caracteristică schizofreniei pare să fie pre- 
dominarea incoerenţei ca si a altor tulburări în desfășurarea gîndirii 
în cadrul sferei delirante. 

Tulburarea asociaţiilor se mai manifestă in gindirea schizolrenă 
prin modificarea noțiunilor. Mai multe noţiuni pot íi condensate in- 
tr-una singură, sau pot fi legate între ele pe baza unui element secun- 
dar comun. De asemenea ele nu mai sint gindite cu toate componen- 
tele lor, sau aceiaşi noţiune poate avea două conţinuturi opuse (ambi- 
valență intelectuală după E. Bleuler). 

Viteza de desfășurare a gindirii este uneori mai accelerată (in ca- 
drul mentismului), mai des încetinită. Uneori se poate decela barajul 
ca o oprire a fluxului mental. P. Guiraud deosebește de baraj si consi- 
deră mai frecvent ..fadingul mental“, o scădere progresivă a responsi- 
vitàtii, preciziei si vitezei gîndirii. In desfășurarea gîndirii pot apare si. 
perseverări si stereotipii verbale precum si simptomul răspunsului alá- 
turi sau paralogia care rezultă fie din incoerenţă, fie constituie expresia 
negativismului. K 

B. Tulburări care afectează cu preponderență conținutul gindirii. 
Pe prim plan stă aici delirul trăit, primar şi nemotivat, care nu se de- 
duce din stări afective sau nu reprezintă o dezvoltare ginditá a unor 
idei delirante trăite anterior. El constituie din punct de vedere feno- 
menologic un punct de pornire în dosul căruia nu se poate găsi nimic 
cu mijloacele înțelegerii psihologice. Acest delir este comunicat celor 
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din jur prin judecăţi ; în acest sens aceste idei delirante pot fi denu- 
mite judecăţi modificate patologic, dar ele nu reprezintă tulburări in- 
trinsece de judecată (fapt dovedit prin păstrarea capacităţii de jude- 
cată în afara delirului). Menţionăm în acest context că, chiar în con- 
cepţia autorilor fenomenologisti (Jaspers, Gruhle etc.) afirmarea ca- 
racterului neinteligibil, nemotivat al delirului nu înseamnă reducerea 
acestuia la un fenomen fără cauză. Dimpotrivă negarea înțelegerii psi- 
hologice a delirului primar, fie în ipostaza psihanalitică (care caută să 
înțeleagă sensul ascuns, simbolic şi scopul delirului, ca o tentativă de 
rezolvare a unor conflicte inconștiente), fie sub aspectul dezvoltării 
particularităţilor premorbide ale personalităţii (după E. Kretschmer), 


` postulează o cauză cerebrală a delirului primar, care poate fi astfel ex- 


plicat și cuprins în lanţul determinist al fenomenelor. 

Semnele exterioare ale delirului primar sint după Jaspers : convin- 
gerea neobișnuită (certitudinea) ` neinfluentabilitatea si incorigibilita- 
tea ; caracterul insuficient al motivatiei delirului de către bolnav (im- 
posibilitatea conţinutului). 

Formele in care se manifestă delirul primar sint multiple, aici ne 
vom mulțumi să schitám citeva din ele : 

a) Dispoziţia delirantă (Wahnstimmung) constituie prima formă (in 
ordinea cronologică a apariţiei lor) a delirului primar. Ea este o stare 
difuză, vagă, fără un conţinut ideativ precis (o tensiune delirantă după 
Mattusek), care se caracterizează prin trăirea unei schimbări impercep- 
tibile ce pătrunde totul, odată cu ea ceva amenintátor sau ináltátor 
pluteşte in aer. Tipic dispoziţiei delirante este formularea : „ceva se 
întîmplă, însă nu știu ce, spuneti-mi ce se întîmplă“. Mediul psihologic 
(interior sau exterior) se caracterizează aici după K. Conrad printr-o 
fizionomie stranie a situaţiei, în care este trăită deseori o primejdie 
neclară si care pune sub semnul întrebării existenţa proprie. Dispozitia 
delirantă poate fi asemănată în acest context cu dispoziţia unui om că- 
ruia i s-a întîmplat o mare nenorocire, ce nu i-a fost anunțată, dar pe 
care o simte vag din fizionomia si comportamentul celor din jur. Avînd 
în vedere faptul că în mediul înconjurător al bolnavului cu dispoziţie 
delirantă nu există nici o modificare obiectivă, trebuie presupusă o 
modificare proprie a structurării trăirilor, care anunţă o negare a for- 
mei de existenţă anterioare a bolnavului. În timp ce mediul înconjură- 
tor primeşte astfel o fizionomie nouă și stranie, devine rece si dușmă- 
nos, sau mai rar deosebit de favorabil, bolnavul cu dispoziţie delirantă 
se resimte stinjenit, parcă închis între bariere, sau mai rar extrem de 
liber, ca într-un extaz. 

b) Interpretarea delirantă (percepţia delirantă). După Jaspers si 
Gruhle se poate vorbi de interpretare delirantă atunci cînd unor per- 
Cep! reale li se acordă in mod nemotivat (incoinprehensibil) o semni- 
ficatie anormală, de obicei în sensul unei relaţii cu persoana proprie, 
Nu este vorba deci de o modificare a percepţiei ci de o interpretare 
anormală in gindirea unor percepții banale si eale. În acest sens 
K. Schneider descrie percepția (interpretarea) delirantă ca un fenomen 
cu două verigi. prima o percepţie care în sine nu a suferit nici o modi- 
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ficare, a. doua semnificaţia particulară, delirantă, pe care o primește 
această percepţie. Ideile delirante interpretative (percepțiile delirante) 
se caracterizează deci prin trăirea modificată a mediului psihologic 
(extern sau intern). Lucrurile și ființele, desi aparent aceleași, nu mai 
sînt la fel ca mai înainte. Ele apar într-o altă relaţie semnificativă, nu 
mai sînt neutrale, devin proeminente din fond. Bolnavii văd astfel în 
jurul lor tot ce ar vedea un om sănătos, este schimbată numai relaţia 
semnificativă, în sensul unei referințe sau adresante aproape totale la 
bolnav, care astfel se simte așezat în „centrul lumii“ („într-o poziție 
geocentrică“ după Conrad). Acest autor descrie trei etape de consti- 
tuire a ilor delirante. Într-o primă etapă obiectele sint per- 
cepute ca adresate, revelante pentru bolnav, care nu ştie însă de ce. Apoi 
obiectele percepute sînt revelante, dar bolnavul știe în general și de ce 
(de exemplu pentru a-l verifica, din cauză că se filma etc.). În sfirsit 
obiectele percepute au o semnificaţie precisă pentru bolnav (de exem- 
plu va fi executat, va muri etc.). După Conrad, la schizofreni, din in- 
terpretările delirante fac parte și fenomenele de „déjà vu“ si „jamais 
vu“, falsele recunoașteri. De obicei odată cu trăirea interpretativă a per- 
ceperii lumii reale, bolnavul se simte ca fiind în centrul lumii (anas- 
trofa lui Conrad). Trăirile delirante interpretative nemotivate trebuiesc 
diferenţiate de relaţiile semnificative motivate pentru bolnav (interpre- 
tările care apar pe fondul unei anumite dispoziţii, a unei stări de frică, 
neîncredere sau suspiciune etc.) Aceste reacții paranoide care se men- 
tin prin conţinutul lor în cadrul unui fond afectiv sînt astfel compre- 
hensibile. Aici se află o graniță absolută între psihoza schizofrenă si o 
reacţie trăită anormal. Interpretările delirante nemotivate ale percep- 
Gei lumii, desi nu sint foarte frecvente, sînt astfel deosebit de caracte- 
ristice schizofreniei. 

c) Intuifia (inspirația) delirantă reprezintă o altă variantă a deliru- 
lui, dar nu are aceiaşi valoare semiologică. Este constituită din repre- 
zentări, idei, care apar brusc, încărcate cu o semnificație nemotivată 
(Gruhle) și se referă la propria persoană, la alte persoane sau la lu- 
cruri. Intuiţia delirantă (Wahneinfall) este deci delirul ce apare autoh- 
ton nelegat de o percepţie si după K. Schneider constituie un fenomen 
compus dintr-o singură verigă. Uneori intuiţia delirantă este localizată 
în trecut ; unii autori vorbesc în acest caz de o amintire delirantă. Fără 
a avea în vedere situaţia clinică generală (debut procesual, stare afec- 
tivă specifică, contactul deficitar cu bolnavul, expresia etc.) și fără 
concomitența intuiţilor cu interpretări delirante nemotivate, nu se, 
poate trage concluzia că este vorba de schizofrenie, decit în cazul unor 
intuitii sau inspiraţii delirante deosebit de bizare, neobișnuite. Aceasta 
pentru că asemenea inspiraţii delirante pot apare si în cadrul unor dez- 
voltări anormale ale personalităţii (mai ales paranoice) sau în cadrul 
unor dezvoltări reactive. Trăsături schizofrene ale intuitilor delirante 
sint: caracterul deosebit de covirsitor pentru bolnav, dar mai ales ca- 
racterul de revelaţie, situarea transversală pe linia continuă a dezvol- 
tării precedente a bolnavului. 
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d) Delirul de influență (vezi si sindromul de automatism mintal). 
Acesta este deosebit de semnificativ atunci cînd este trăit nemijlocit 
de bolnav. În gindire se manifestă cel mai pregnant prin următoarele 
fenomene : Furtul si întreruperea gîndirii în sensul că bolnavul rela- 
tează cá alti oameni întrerup sau fură gindurile sale; facerea sau inspi- 
rarea gindurilor de către alți oameni ` răspindirea gindurilor (K. Schnei- 
der), bolnavul relatind că gindurile sale nu-i aparţin numai lui, ci 
sint cunoscute de tot orașul, ba mai mult de toată lumea, acest simptom 
constituindu-se prin participarea celorlalți la conținutul gindirii proprii. 
Trebuie remarcat că fenomenele de ráspindire si de furt al gindului de 
obicei se asociază avînd probabil la baza lor o modificare asemănătoare. 

: Alte fenomene de influență din cadrul delirului de influenţă trăit vor 
fi analizate la funcțiunile psihice respective. 

Credem oportun să subliniem în acest context că toate fenomenele 
delirante trăite (primare) dacă se fixează și sint supuse de gîndire unui 
proces de elaborare secundară (H. Ey), pot constitui teme delirante mai 
mult sau mai puţin sistematizate. Aceasta izvorăşte din dorința bolna- 
vilor de a stabili cît de cît unele relaţii între multitudinea de trăiri de- 
lirante şi cunoștințele, convingerile anterioare și constituie „munca deli- 
rantă“ (K. Jaspers). Delirul schizofren secundar apare deci în această 
ipostază ca o tentativă de a motiva variatele forme de delir trăit (pri- 
mar) și uneori fenomenele halucinatorii care îl preced în timp. Delirul 
în forma sa autentic schizofrená de multe ori nu se opreşte astfel la de- 
lirul trăit — la experienţele delirante primare — ci le depăşeşte, le in- 
tegrează si le organizează într-o lume interioară autistă, mai mult sau 
mai puţin închisă tuturor comunicațiilor. Sistematizarea nelogică din 
cadrul acestui proces de elaborare delirantă secundară are în cazul schi- 
zofreniei un caracter mai mult sau mai puţin haotic, fragmentar şi tinde 
de obicei spre o sărăcire progresivă. Chiar dacă se ajunge la un vast 
complex de idei delirante, nu este atins niciodată gradul de sistematizare 
din delirurile parafrenice sau paranoice. 

Din punct de vedere tematic ideile delirante schizofrene se asam- 
blează în jurul a două teme majore: persecuția și mărirea. Printre te- 
mele persecutorii cele mai frecvente sînt : urmărirea, otrăvirea, distruge- 
rea psihică, omorirea, gelozia, îmbolnăvirea. Supraaprecierea propriei 
persoane în cadrul delirului de mărire se manifestă mai des prin idei 
delirante de invenţie, politice, mistice, erotice etc. 

'Toate fenomenele delirante (primare sau secundare) descrise mai sus 
contribuie în mod esenţial la realizarea autismului, fenomen descris de 
E. Bleuler ca o tulburare caracteristică schizofreniei ce constă, „dintr-o 
desprindere a gîndirii de realitatea general recunoscută, asociată cu pre- 
ponderența absolută sau relativă a vieţii psihice interioare“. Bleuler 
vorbea în acest sens de o „lume autistă“ care pentru bolnav este tot 
atit de reală ca si cea adevărată, desi de o realitate strict individuală si 
diferită de a celorlalți oameni. Mai tirziu Bleuler (1921) a propus pen- 
tru acest fenomen si termenul de gindire dereistică. Conţinutul gîndirii 
poate însă să fie supus și în afara delirului unui proces de sărăcire a 
convingerilor, credințelor anterioare bolii. În felul acesta se constituie 
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ceea ce Minkovski (1927) a denumit „autism sărac” si care se manifestă 
de obicei în cadrul schizofreniei simple, dar care poate rezulta de aseme- 
nea din sărăcirea progresivă a autismului descris de Bleuler. Minkovski 
deosebeste astfel autismul bogat al lui Bleuler de un autism sárac pe 
care il considerá mai frecvent si care este dupá el un fel de izolare men- 
tală deficitară datorită „pierderii contactului cu realitatea“. 

5. Tulburările de limbaj (vorbit şi scris). 

În formele uşoare limbajul nu prezintă tulburări, bolnavul expri- 
mind în vorbire si în scris gindurile sale normale sau patologice, la fel 
ca un om sănătos. În majoritatea cazurilor însă limbajul vorbit și scris 
prezintă tulburări corelative cu cele ale celorlalte funcţii psihice, mai 
ales ale gîndirii, motiv pentru care este prezentat aici, 

Uneori schizofrenii vorbesc mult, aproape neintrerupt, nu cu sco- 
pul de a comunica cu cei din jur, ci indiferent de reacţia acestora. Exa- 
cerbarea maximă a acestei tulburări este cunoscută sub denumirea de 
verbigeraţie constind în repetarea monotonă, stereotipă fárá sens a unor 
părți de propoziţii sau propoziţii, uneori legate prin rime sau aliterații. 
Opus acestui fenomen este mutismul, formă verbală a negativismului, 
în care însă uneori bolnavul acceptă să răspundă în scris. 

Modul de expresie verbală al schizofrenilor cunoaşte variate moda- 
lități de alterare. S-a observat vorbirea puerilă cu articulare impertectă 
şi negramaticală, vorbirea despre propria persoană la persoana a treia, 
folosirea exclusivă a infinitivelor. Vorbirea poate fi anormal de joasă ca 
tonalitate, foarte înceată, prea rapidă sau prea lentă, redusă la o mor- 
măială ininteligibilă îndreptată în altă direcţie decit cea în care se află 
interlocutorul. Alteori unii bolnavi imită vorbirea unor străini care ar 
fi învăţat recent si insuficient limba română. În general, toate abaterile 
gramaticale din vorbirea schizofrenilor au fost reunite de E. Bleuler 
sub denumirea de paragramatisme. 

În legătură cu ideile delirante conţinutul limbajului poate deveni 
metaforic, iar la nevoie se ajunge la crearea unor cuvinte noi. Aceste 
neologisme lasă impresia că sînt elaborate de către bolnav pentru a putea 
exprima trăirile deosebite, cu totul noi, care apar în cursul procesului 
schizofren. Spre deosebire de neologisme care apar la schizofrenii para- 
noizi in special si care au o anumită semnificaţie, ceea ce le conferá si 
o oarecare persistentá, neologismele care apar in stárile terminale si cu 


incoeren(á accentuată pot căpăta un caracter incidental si nerepetabil. . 


Ca o expresie verbalá a autismului in gindire, schizofrenii pot realiza 
glosolalia descrisá de autorii francezi (Cenac, 1925) si care constá in folo- 
sirea unui limbaj artificial, strict personal si secret. : 

O tulburare deosebit de gravá a limbajului in schizofrenie si care 


se datoreste mai ales incoerenfei din gindire este schizofazia (după . 


E. Bleuler) sau confuzia verbalá (Kraepelin). Vorbirea devine aici total 
incomprehensibilá transformindu-se intr-o insiruire de fraze incoerente, 
expresii neadecvate, neologisme, uneori însă cu păstrarea relativă a unor 
structuri gramaticale. r 

Scrierile schizofrenilor se prezintă de la început ciudate prin ale- 
gerea hîrtiei, cernelei, manierismul trăsăturilor scrisului ete. Deosebit 
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de frecvent apar în scris stereotipiile izolate, dar chiar întreaga acţiune 
de a scrie poate căpăta un caracter stereotip. De la scrieri identice în 
formă şi conţinut adresate mai multor persoane, pină la coli de hirtie 
umplute cu acelaşi cuvint repetat de nenumărate ori, pe linii verticale 
sau orizontale. Conţinutul scrierilor bolnavilor este strins legat mai ales 
de gindirea si vorbirea pacientului. El este de cele mai multe ori ex- 
presia gindirii delirante si a incoerentei. 

6. Tulburările de afectivitate. În domeniul afectivității tulburarea 
cea mai caracteristică schizofreniei părea să fie indiferența afectivă în 
sensul pustiirii relaţiilor afective sentimentale si emoționale mai ales 
interumane. Într-o formă radicală aceasta apare însă de obicei numai 


"în stadiile mai avansate ale bolii constituind „demenţa afectivă“ (E. Kra- 


epelin si E. Bleuler). De asemenea ea se limitează deseori la zona situată 
în afara sferei delirante. Mai ales la inceputul bolii pare să predomine 
o labilitate sau o fluctuatie rapidă a sentimentelor, asociată cu pierde- 
rea sentimentelor de simpatie (W. Mayer-Gross, 1931), care se referă 
mai ales la relaţiile cu oameni în general mai apropiaţi, în primul rind 
membrii familiei. Generalizarea acestei pierderi a sentimentelor de sim- 
patie provoacă lipsa raportului afectiv, care pentru multi psihiatrii con- 
stituie un indiciu semiologic important (Praecoxgefuhl al lui Rümke). În 
strinsá legătură cu pierderea sentimentelor de simpatie si mai ales in 
cazul existentei unui delir de persecutie in care se includ oameni apro- 
piati bolnavului, apare inversiunea afectivă constituită prin sentimente 
de ură față de aceştia. Pe planul emotivitátii predomină de asemenea la 
începutul bolii o hipersensibilitate, o labilitate emotivă sau o irascibili- 
tate deosebită, care abia ulterior este înlocuită de o areactivitate. Inse- 
làtoare poate fi aici areactivitatea aparentă datorită supărării sau resem- 
nării. Pot totodată exista stări de bucurie, anxietate, culminind în extaz 
sau panică. Dispoziţia afectivă fundamentală de asemenea nu poate fi 
caracterizată net prin indiferență decît în stadiile mai avansate. Ante- 
fior acestora asistăm deseori la stări disforice, euforice, depresive etc. 

În general mai caracteristic pentru afectivitatea schizofrenă pare 
să fie o deficiență a capacității de modulare afectivă, care duce la o 
rigiditate afectivă, ce poate fi însă întreruptă brusc prin trecerea la o 
stare afectivă opusă. Un caracter al afectivității schizofrene îl consti- 
tuie si lipsa de nuanfare si corelare afectivă cu trăirile (de multe ori 
delirante) ale bolnavului. Se poate cita in acest sens seninătatea cu care 
bolnavii expun ideile hipocondrice despre existența celor mai grave 
boli ; capacitatea de a discuta liniştit cu presupușii persecutori etc. Exa- 
cerbarea tulburării corelării afective apare ca paratimie (E. Bleuler), 
prin care se înţelege discordanta dintre idei, sentimente si emoţii. Bol- 
navii reacţionează prin ris si veselie la vesti triste, devin tristi sau se 
supără pentru lucruri care pe normali i-ar lăsa indiferenți sau i-ar 
bucura. Ca un corolar al paratimiei se descrie paramimia care apare 
sub forma unei disccrdante între expresia mimică a afectivității și stă- 
rile afective, ideatia și vorbirea bolnavului. Paramimia este greu de di- 
ferentiat de paratimie cu care se asociază de obicei. Majoritatea psihia- 
trilor sint însă de părere că disociatia schizofrenă se poate produce atit 
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între afectivitate si expresia ei, cit si între afectivitate si gindire. Deseori 
exteriorizările stărilor afective au de asemenea un caracter nenatural, 
exagerat, teatral, ele ne pot lăsa astfel reci, contribuind astfel la defi- 
citul raportului sau contactului afectiv. 

Un alt simptom ce apare frecvent a fost descris de E. Bleuler sub 
denumirea de ambivalenfá afectivă si constă în posibilitatea ca o repre- 
zentare să fie însoţită simultan de sentimente pozitive sau plăcute, cit 
si de sentimente negative sau neplăcute. 

După K. Schneider printre tulburările afective trebuiesc relevate, 
avind o deosebită semnificație diagnostică fenomenele trăite ale in- 
fluentárii emotivitátii, dispozitiei si sentimentelor (făcute, furate etc.). 

1. Tulburări ale voinței si activităţii. O deosebită importanță au 
aici simptomele de influențare a voinţei, care trebuie deosebite de feno- 
menul denumit de K. Schneider „ca și cum“. Se poate astfel confunda 
afirmaţia unei fete care nu se poate despărţi de prietenul ei fiindcă este 
ca hipnotizată (expresie folosită aici la figurat), cu fenomenele de influ- 
enţă a voinței. Nu trebuie să uităm de asemenea că mulți oameni cred 
în posibilitatea influentárii de la distanţă a comportamentului. 

Pentru a fi vorba de o influențare psihotică schizofrenă a voinţei 
(deci în cadrul delirului de influenţă), bolnavul trebuie să trăiască 
nemijlocit o influențare străină a propriilor acte volitive (explicate apoi 
prin sugestie, posedare, hipnoză, aparate etc.). 

Tendinţa la abulie, inactivitate, lipsa de dinamogeneză, dezinhibitia 
pulsionalá (sexualá etc.) si acţiunile impulsive (omor, crize clastice, auto- 
mutilare, sinucidere etc.), desi sint oarecum frecvente la schizofreni, sint 
fenomene relativ nespecifice, fiindcá pot fi decelate si intr-o serie de 
afecţiuni organice cerebrale, la psihopati, sau in cadrul dezvoltărilor 
reactive. Se poate remarca totuși că la schizofreni apar deseori nemo- 
tivat psihologic si nici nu pot fi explicate printr-o modificare a sub- 
stratului material cerebral. Ambivalenfa poate exista si pe planul voinței 
si a fost descrisă de E. Bleuler sub numele de ambitendinfd, prin care 
înțelegea faptul cá la schizofreni „în fata unei acţiuni există simultan 
şi da şi nu“. 

8. Tulburări ale psihomotricităţii. Ele pot fi in esenţă cuprinse în 
comportamentul catatonic, care însă şi-a pierdut mult din specificitate 
în urma introducerii tratamentului cu neuroleptice, ce reproduc unele 
din manifestările catatoniei (pierderea iniţiativei motrice, fenomene 
cataleptice, stereotipii etc.). Succint sindromul catatonic se caracterizează 
prin inerție sau pierderea iniţiativei motrice. Pe acest fond de pasivitate 
se observă fenomene psihomotorii semiautomate si semiintenţionale 
(Baruk) caracteristice : catalepsia (menţinerea atitudinilor impuse), flexi- 
bilitatea ceroasă plasticitatea maselor musculare în mișcările pasive). . 
parakineziile (stereotipiile, manierismele, patetismele, mimica parado- 
xală sau paramimie), negativismul şi sugestibilitatea. Dintre aceste feno- 
mene cele mai caracteristice și în acelaşi timp semnificative par să fie 
stereotipiile, negativismul şi sugestibilitatea catatonică. În acest context 
stereotipiile pot fi caracterizate ca atitudini, mişcări, acte coordonate, 
cuvinte sau fraze remarcabile prin fixitatea şi repetiţia lor într-o formă 


1034 


imuabilă. Au fost descrise astfel (E. Bleuler) stereotipiile de poziţie (de 
exemplu perna psihică), de mişcare, de expresie (o formă frecventă este 
botul schizofren, constind într-o permanentă proiecţie înainte a buzelor) 
(vezi fig. 77) de vorbire (in care se include si verbigeratia), stereotipii 
ce se manifestă in scris si chiar stereotipii ale gîndirii si halucinatiilor. 
Negativismul la rindul sáu poate fi pasiv — bolnavul nu face ceea ce 
se așteaptă de la el, sau activ — bolnavul face altceva sau chiar con- 
trariul. Sugestibilitatea poate fi considerată opusă negativismului si 
constă într-o supunere automată fără rezistenţă la ordine sau orice soli- 
citare din afară (Befehlsautomatie). Ca fenomene de sugestibilitate exa- 
gerată, de supunere automată sint considerate si anumite forme de imi- 
tatie patologică, ca ecopraxia, ecomimia, ecolalia, adică repetarea gestu- 
rilor, mimicei sau cuvintelor celor din jur. Exacerbarea la maximum a 
acestor fenomene catatonice inhibitorii (hipokinetice) constituie stu- 
poarea catatonică. Aceasta poate fi întreruptă prin impulsiuni si uneori 
prin crize mari hiperkinetice (deseori stereotipe) constituind agitația 
catatonică. 

9. Tulburări de conștiință propriu-zise. Toate descrierile clasice ale 
schizofreniei concordă asupra unui punct comun și anume constatarea 
că toate tablourile schizofrene tipice se desfășoară pe un fond de con- 
știință clară. De asemenea diferentierile psihopatologice în cadrul simpto- 
matologiei (K. Schneider, G. Langfeldt) relevă faptul că simptomele 
schizofrene nu au valoare diagnostică decit într-o stare psihotică în care 
este conservată claritatea conștiinței. 

De la această regulă a conservării claritátii conştiinţei fac excepţie 
(Mayer-Gross), stările de visare în perioada de debut a hebefreniei si 
catatoniei, stările de vacuum mintal fără posibilitatea de evocare retro- 
spectivă din unele stupori catatonice, stările de tulburare de conştiinţă 
din delirul acut şi catatonia de tip K. Stauder. În afară de acestea 
W. Mayer-Gross a descris mai ales în cadrul schizofreniei (1924) stările 
oneroide. Acestea au la bază o stare de conștiință cu o structură parti- 
culară. Bolnavului ii trec în goană prin faţă scene cu caracter fantastic, 
față de aceste scene el are o intensă participare afectivă, trece prin ele 
cu conștiința răspunderii, dar comportamentul exterior corespunde unei 
stupori, mai rar vedem o agitație motorie. Cînd îl putem desprinde 
pentru scurtă vreme, bolnavii ne apar greu accesibili, dezorientaţi, 
imposibil de fixat. Amintirea conţinutului stărilor oneiroide este însă 
deosebit de bună. Descrierea lor a fost făcută și de S.S. Stoianov (1961), 
elementele principale fiind : modificările afective în sens depresiv sau 
euforic corespunzătoare trăirilor bolnavului, tulburarea de conștiință 
asemuită de bolnavi cu visul sau cu dormitul cu ochii deschişi, tulbu- 
rările de percepţie (iluzii, halucinaţii), falsele recunoașteri, ideile deli- 
rante fantastice, dezorientarea în mediu etc. El a izolat două tipuri: 
expansiv cu agitaţie catatonică și depresiv în cadrul unei stupori cata- 
tonice. 

10. Caracteristicile tulburării schizofrene ale personalităţii. Majo- 
ritatea simptomelor descrise mai sus constituie aspecte descriptive ale 
tulburărilor schizofrene ale personalităţii, fiecare din ele exprimind o 
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latură particulară a disocierii personalităţii de către procesul schizu- 
fren. Unele din ele avind o mai mare specificitate necesită o aprofun- 
dare. Dintre acestea menţionăm : 

A. Tulburările conştiinţei personalității (fenomene de depersona- 
lizare). Dintre acestea o serie de trăiri ale pierderii apartenenţei la eu 
(Meinhaftigkeit după K. Schneider) sint cele mai caracteristice. Este 
vorba de acele fenomene care constau dintr-o tráire particularà in 
cursul cáreia actele si stárile proprii nu sint tráite ca fiind proprii, ci 
sint resimfite ca fiind făcute, produse, conduse sau influențate de alţii. 
Toate aceste tulburări ale conştiinţei apartenenței la eu, la propria 
personalitate au fost deja descrise cu ocazia analizei tulburărilor dife- 
ritelor funcţii psihice, A fost în acest sens vorba de furtul gîndirii, de 
influențarea gindurilor si de influențarea stărilor afective, a tendin- 
telor si a voinţei. Ele constituie de fapt tulburări ale îndeplinirii activi- 
Laut de către eu (K. Jaspers) în sensul că o serie de activităţi psihice 
nu sint trăite ca fiind efectuate de eu. Trebuie remarcat că aceleași 
fenomene au fost descrise sub numele de automatism mental de Cleram- 
bault, care a irclus in ele si halucinaţiile. Strins legate de acest gen de 
tulburări sînt trăirile de înstrăinare față de eu. a tuturor fenomenelor 
psihice conştiente, sau chiar a propriului corp. Ele constituie fenomene 
propriu-zise de depersonalizare psihică sau somaticá. 

Un alt aspect al tulburárilor constiintei personalităţii se manifestă 
prin pierderea unităţii propriei persoane în momentul actual. În acest 
sens o serie de fenomene psihice decurg concomitent, în paralel si sint 
atit de dezvoltate, atit de diferit trăite, incit se realizează grupări inde- 
pendente intre ele, putindu-se vorbi de douá sau mai multe persona- 
lități deosebite la același bolnav. Acestea ar putea fi incluse în feno- 
menul dublei contabilităţi descris de E. Bleuler. 

O altă tulburare a conștiinței personalităţii se datoreste stergerii 
grarifelor trüite intre eu $i non-eu. Bolnavii se pot astfel identifica cu 
obiecte ale lumii exterioare, pot transpune asupra celor din jur trăirile 
lor (tranzitivism). Un aspect particular al acestor fenomene a fost descris 
mai sus sub denumirea de ráspindirea gindurilor. În contrast cu aceste 
stări există altele in care bolnavii pot resimţi ca fiind ale lor o serie 
de trăiri sau intimplàri ale altor persoane (apersonalizare). 

Toate aceste tulburări ale conştiinţei personalităţii sint de obicei 
însoţite de pierderea trăirii identităţii și continuității propriei persoane 
de-a lungul existenţei individului ; aceasta exprimind de fapt resim- 
tirea transformării personalităţii prin procesul schizofren. 

B. Tulburări ale conştiinţei realității (derealizare). Tulburările con- ` 
științei realității constituie față de tulburările conștiinței eu-lui, cealaltă 
latură a tulburărilor conştiinţei personalităţii. În acest sens o deosebită 
semnificație trebvie acordată delirului primar, ca o modificare patologică 
a reflectării lumii exterioare, mai ales sub aspectul dispozitiei delirante 
(care include, dar depăşeşte fenomenele descrise de ebicei sub denu- 
mirea de „derealizare“ delirantă si al interpretării delirante a percepţiei 
in sine, normale a lumii exterioare cit si al intuiţiei delirante. 
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Deosebit de relevant apare in acest context fenomenul incorigibili- 
tátii delirului. Caracterul incorigibil al tráirilor delirante fiind de multe 
ori concomitent cu păstrarea capacității de judecată in afara delirului. 
nu pare astfel să izvorască dintr-o tulburare a capacității intrinsece de 
judecată, cu toate că de multe ori fenomenele delirante se exprimă pe 
planul realizărilor psihice ca tulburări de judecată (ca reflectări eronate 
ale lumii). 


II. SIMPTOMATOLOGIA SOMATICA 


Majoritatea schizofrenilor sint sánátosi din punct de vedere somatic. 


Tulburárile somatice pot insá apare si la schizofreni, ca de altfel la 


toată lumea, fără a se putea decela o relaţie cauzalá directă cu psihoza. 
Astfel presupunerea, după care o serie de simptome somatice ar rezulta 
dintr-o maladie somatică primară care ar sta în acelaşi timp la baza 
fenomenelor psihopatologice, nu a putut fi dovedită pină acum. Numărul 
mare de anomalii somatice evidenţiate pină acum la schizofreni pare 
să fie fără specificitate neaducind pină în prezent o contribuţie apre- 
ciabilă la conturarea conceptului nozologic al schizofreniei. O bună parte 
din simptomele somatice pot fi considerate (M. Bleuler, 1969) : 1) conse- 
cinfe somatice secundare comportamentului maladiv (aport insuficient 
de substanțe nutritive și lichidiene, agitaţie sau inhibitie psihomotorie, 
igienă deficitară etc); 2) fenomene vegetative ce însoțesc tensiunea 
emoţională. S-ar mai putea adăuga aici efectele secundare ale diferitelor 
metode terapeutice utilizate. 


Fiindcă aprofundarea fenomenelor somatice relevante euristic din 
punctul de vedere etiopatogenic s-a făcut în cadrul capitolului respectiv, 
vom trece aici în revistă numai simptomele somatice frecvent decela- 
bile mai ales clinic la bolnavii schizofreni. Astfel apetitul, secreția sali- 
vară, activitatea intestinală (constipatia alternind cu diareea) si curba 
ponderală prezintă oscilații apreciabile. Frecventă este retentia de urină 
(de multe ori datorită neurolepticelor incisive) sau polakiuria. Pulsul 
prezintă de asemenea oscilaţii apreciabile. La catatonici se decelează 
deseori o cianoză (după Baruk prin vasoconstrictie periferică arteriolară) 
uneori însoțită de edematiere. Pielea mai ales din regiunea cefalică, a 
extremităților membrelor, prezintă fie o exacerbare. fie o deficiență a 
circulaţiei, poate fi prea umedă sau uscată, prea caldă sau rece. O serie 
de autori (Segal, Bleiber Lancof etc.), descriu in acest context o rigiditate 
vasculară, o scădere a indicelui oscilometric evidenţiat cu ajutorul 
metodei pletismografice. Amenoreea deosebit de frecventă în stadiile 
acute, se menţine uneori si pe perioade îndelungate mai ales la cazu- 
rile care urmează un tratament de întreținere cu neuroleptice. Feno- 
mene dismenoreice apar însă mult mai rar decit la bolnave nepsiho- 
tice. La bărbaţi se descriu deseori diferite forme de impotenţă sexuală. 
Leucocitoza, eozinopenia şi alte modificări ale tabloului sanguin ce pot 
apare în cursul schizofreniei au fost considerate înainte ca semne ale 
unei toxicoze subiacente bolii. Astăzi se stie că stările emoţionale pot 
influenţa tabloul sanguin (de exemplu prin exacerbarea secreției de 
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adrenalină sau de hormoni adrenocorticotropi sau glucocorticoizi), modi- 
ficările diferitelor elemente figurate ale singelui par să fie astfel nespe- 
cifice. Insomnia apare mai ales în episoadele acute, uneori se evidenţiază 
însă o hipersomnie. O mare variabilitate o prezintă fatigabilitatea : în 
perioadele iniţiale ale bolii predomină în mod caracteristic diferite sim- 
ptome ale oboselii ; astfel bolnavii obosesc repede, dar mai ales nu rezistă 
in fata unui efort intelectual, in felul acesta ei tind în mod progresiv 
spre inactivitate, uneori după o luptă acerbă împotriva oboselii. Spre 
deosebire de majoritatea bolnavilor, unii nu resimt însă niciun fel de 
oboseală, nici în cadrul diferitelor munci si nici datorită eforturilor 
deosebite provocate de stările de agitație psihomotorie chiar prelun- 
gite. Dintre simptomele neurologice menționăm neregularitátile în mers 
și uneori paraliziile histeriforme. Pupilele sint deseori midriatice in 
stările acute, rareori şi cu precădere în stările cronice miotice; mai 
frecvent se poate evidenția o inegalitate pupilará pasagerá. De foarte 
multe ori lipsesc psihoreflexele pupilare. hh afara halucinaţiilor corpo- 
rale se decelează foarte frecvent diferite parestezii, care pot constitui 
pentru diferite perioade ale evoluţiei singurul simptom aparent al bolii. 
Un fenomen curios şi nu prea rar îl constituie analgezia uneori totală 
(probabil de origine psihică), care pare să fie premiza automutilărilor. 
De obicei lichidul cefalorahidian nu prezintă modificări evidentiabile în 
cadrul investigaţiilor uzuale. Rareori se decelează o uşoară creștere a 
albuminelor și modificări în partea stingă a curbelor rezultante din 
reacţiile coloidale. Și mai rar a putut fi decelată creșterea numărului 
de celule din lichid. 

O parte din cercetările asupra diferitelor metabolisme în schizo- 
frenie (mai recent asupra mediatorilor chimici cerebrali) vor fi discutate 
la capitolul etiopatogenie. În general se poate constata o dispersie mai 
mare a datelor metabolice şi deseori o hiporeactivitate metabolică la 
diverşi stimuli. O importantă practică prezintă cercetarea tulburărilor 
functiei hepatice, mai ales datorită posibilităţii prevenirii apariţiei sau 
exacerbării acestora în cadrul tratamentului prelungit cu neuroleptice. 
În rest, funcţiile hepatice pot fi ușor tulburate, dar nici mai mult si 
nici mai puţin decit în multe alte boli (sau chiar in subnutritie). Mai 
relevante pentru demonstrarea modificării substratului material cere- 
bral, deci a originii somatice a schizofreniei par să fie datele pneumo- şi 
electroencefalografice. Nici acestea nu par să fie însă specifice schizo- 
freniei putind fi intilnite si în alte boli cerebrale cu origine organică. 
Printre rezultatele datorate pneumoencefalografiei (mai ales sub forma. 
encefalografiei gazoase fracţionate si dirijate) trebuiesc menţionate in 
primul rînd studiile sistematice initiate de G. Huber (începînd din 1958) 
care au urmărit stabilirea unei corelaţii dintre tabloul psihopatologic, - 
evoluţia clinică si imaginea encefalografică. Autorul a constatat astfel 
dilatarea porțiunii anterioare (frontale) a ventriculilor laterali si mai 
ales a ventriculului III şi mai puţin net, mărirea spaţiilor subarahnoi- 
diene. Aceste modificări erau cu atit mai caracteristice cu cit tulburările 
psihice erau mai profunde, gradul defectului schizofren fiind în raport 
cu gradul atrofiei subcorticale și corticale (mai ales frontale). În forma 
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catatonă modificările ventriculare erau cele mai frecvente. La măririle 
foarte accentuate ale ventriculului III autorul găseşte o mare bogăţie de 
simptome cenestopate ceea ce i-a permis delimitarea unei „schizofrenii 
cenestezice“. Cercetările autorilor francezi (A. Manceaux și colab.) au 
evidenţiat o deosebire mai netă între formele clinice în sensul că în 
formele catatone se observă o dilatare a ventriculului III sau a între- 
gului ansamblu a regiunii frontale, formele paranoide dau o pneuma- 
tizare anormală a regiunii frontale, pe cînd cele simple nu prezintă o 
imagine pneumoencefalografică caracteristică. După Borenstein şi Metz- 
ger la bolnavii cronici anomaliile pneumoencefalografice cele mai frec- 
vente au fost: atrofia corticală, localizată la nivelul lobilor frontali si 
RE si dilatarea ventriculului al III-lea si a coarnelor temporale. 

eferitor la datele pneumoencefalografice decelate de cercetările ulte- 
rioare se poate remarca că majoritatea tind spre sublinierea relaţiei 
relativ proporționale între frecvența, gradul mare al dilatărilor ventri- 
culului III si severitatea defectului energetic apato-abulic caracteristic 
mai ales schizofrenilor cronici. După cum a subliniat însă si Huber atit 
defectul „pur“ energetic evidenţiat clinic, cit și dilatarea ventriculului 
III nu sînt specifice schizofreniei, ele putînd fi decelate în stadiile cro- 
nice ale unui număr mare de afecţiuni cerebrale organice care afectează 
trunchiul cerebral sau regiunea frontală bazală (traumatisme, tumori, 
procese encefalitice etc). De asemenea după Nagao procentul de cazuri 
în care se observă lărgirea ventriculilor laterali se apropie si el de 
cifrele găsite la bolnavi ce sufereau de alte afecţiuni neurologice ca 
epilepsie, parkinsonism etc. Aceste fapte pledează evident pentru natura 
organică a proceselor schizofrene, dar în același timp relativizeazá spe- 
cificitatea imaginilor pneumoencefalografice. 

Problema aspectelor electroencefalografice continuă să fie foarte 
controversată. Se poate afirma că în stadiul actual al cunoștințelor încă 
nu s-a reușit individualizarea unor trasee EEG care să fie caracteristice 
schizofreniei. Desi o serie de anomalii sint frecvent întilnite asupra 
lor nu există un consens între diferiţi autori. Astfel Hill trecînd în 
revistă (1957) modificările EEG la schizofreni retine următoarele semne: 

1. Semnele descrise în 1940 de Davis sub denumirea de „choppy 
rhythm“ în cadrul căruia undele alfa sînt mici sau inexistente fiind înlo- 
cuite prin unde mai lente, dar tot cu voltaj scăzut, aceste ritmuri fiind 
totodată dezorganizate, întrerupte neregulat de frecvenţe rapide de 
25— 30 ciclii/sec. 

2. Descárcári de unde lente paroxistice ,sharp waves" de 4 ciclii/sec. 
sau virfuri undá (mai des la formele acute sau catatonice). 

3. Rezistenfa ritmului alfa la blocarea prin luminá si la dezorga- 
nizarea prin hiperpnee. 

Noel si Leroy confirmă (1959), frecvența relativă a traseelor apla- 
tizate, instabile, poliritmice și rapide cit şi importanța reacţiilor la sti- 
mularea luminoasă intermitentă (variabilitate la antrenare, fenomene 
paroxistice etc.). Igert si Leiry (1962), atribuie o semnificaţie prognosticá 
favorabilă constatării unei disritmii cu descărcări paroxistice şi subli- 
niază în opoziție cu aceasta „stabilitatea paradoxală“ a traseului schizo- 
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à frenilor cronici. Pentru școala sovietică (Ciugunov si Zurabasvili) si 
$ fenomenul discoordonării intracorticale interemisferice constituie unul 
> din bazele sindromului de ataxie psihică. Analiza frecvențelor EEG efec- 
tuată de Kennard şi colab. evidențiază de asemenea o histogramă a 
frecvențelor caracteristice printr-o dispoziție grafică anarhică, prezen- 
tind pe diferitele arii corticale mari variatiuni de frecvență si nume- 
roase iregularități. Traseele subcorticale (hipotalamice) cercetate de 
Hearth au relevat si ele o serie de anomalii relativ constante ` voltai di- 
minuat, reacţie slabă la frig, virfuri în regiunea septală etc. Se poate 
afirma in general că studiile electroencefalografice se orientează in 
acelaşi sens doar atunci cînd este vorba de perturbări de cele mai multe 
ori minime (rezistența ritmului alfa la reacţia de oprire, desincroni- 
zarea etc), care uneori nu se revelează decit la analiza frecvenţelor. 
Cu toate acestea constatarea unor anomalii sugerind leziuni „orga- 
nice“ mai ales voltajul diminuat) sau a unor trasee analoage cu cele 
epileptice subliniază în consens cu datele pneumoencefalografice ipo- 
teza substratului cerebral al procesului schizofren. Trebuie menţionat 
că o serie de autori au căutat să coreleze datele EEG cu cele ale exa- 
menului PEG. Deşi se admite o corelație generală intre aspectul bio- 
electric si encefalografic, totuși recent Haugh consideră cá la schizo- 
frenii cronici există o ușoară corelație pozitivă doar între dilatajia ventri- 
culară si anomaliile EEG, dar nu si între acestea si atrofia corticală. 
Predescu si colab. (1964), într-un studiu corelativ EEG, PEG si clinic 
subliniază importanța concordantei în cadrul cazurilor cronice între de- 
fectul apato-abulic, areactivitatea bioelectrică la diverși stimuli si in 
50"/, din cazuri între primele și modificările ventriculare. 

Remarcăm in încheierea acestui paragraf consacrat tulburărilor so- 
matice în schizofrenie că stările supraacute, mai ales stările de agitaţie 
psihomotorie extreme, însoţite deseori de fenomene de deshidratare, 
febrile şi altele necaracteristice dar frecvente în orice stare agonică (de 
multe ori de tip bronhopneumonic) sînt uneori urmate de exitus, care 
insă nu poate fi explicat satisfăcător la autopsie. Rámine astfel incert 
dacă moartea s-a datorat hiperexcitaţiei, deshidratării, epuizării, infec- 
tiei secundare sau unor afecţiuni cerebrale neprecizate. 


FORMELE CLINICE 


Particularităţile de evoluţie si de grupare a simptomelor psihopa- 
tologice, care se regăsesc în anumită măsură într-un număr de cazuri, 
permit izolarea unor forme clinice. Preluind de la Kraepelin cele trei 
forme clinice clasice — paranoidă, catatonică si hebefrenicá E. Bleuler . 
adaugă si forma simplă, dar consideră cá nu este vorba de delimitarea 
unor forme de boală. ci de grupări de simptome. De asemenea el făcea 
observaţia că diviziunea aceasta nu este absolută, in sensul că o imbol- 
năvire care a început ca o hebefrenie poate după cîțiva ani să devină o 
paranoidie și că în consecinţă împărţirea în forme clinice are un caracter 
relativ. După cum s-a văzut în capitolul asupra nozologiei, o parte din 
psihiatri consideră dimpotrivă că formele clinice reprezintă entităţi nozo- 
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logice, diferite boli din grupa schizofreniilor, concepţie dezvoltată cu 
cea mai mare consecvență in lucrările lui K. Kleist şi K. Leonhard. Un 
mod deosebit de a pune problema impártirii schizofreniei in forme cli- 
nice îl constituie lucrările lui K. Conrad și A. V. Snejnevski. Ambii 
autori au pus la baza lucrărilor lor principiul sterotipului de dezvol- 
tare a bolii (primul inspirindu-se din concepţia gestalistă a lui K. Lewin, 
al doilea din cercetările lui I. V. Davidovski). În consecinţă formele 
clinice clasice constituie, în concepţia acestor autori, de fapt stadii de 
evoluţie prin care se evidenţiază o succesiune logică în schimbarea sin- 
droamelor care ipotetic se bazează pe particularitátile de dezvoltare ale 
mecanismelor subiacente caracteristice schizofreniei. 

. În consens cu aceste ipoteze G. Huber consideră că chiar formele 
clinice clasice de schizofrenie nu sint decit descrieri tipologice ale unei 
multitudini de structuri evolutive, în cursul cărora ele reprezintă stadii 
ce se succed sau se combină. Toţi acești autori ca si alții (G. Constan- 
tinescu), desi admit partial aceste ipoteze dinamice, susțin totuşi nece- 
sitatea unei clasificări a schizofrenilor după forme clinice, pe baza pre- 
dominantei unei simptomatici sau tinind cont de întreaga evoluţie. După 
K. Schneider astăzi clasificarea tipologică a schizofrenilor, desi nu ar 
avea un sens mai profund, este totuși utilă în vederea înţelegerii reci- 
proce între diferiţi psihiatri si pentru invátámintul clinic. După el ar 
avea o valoare practică numai tipul formelor simple, casate, şi para- 
noide. Hebefrenia este inclusă de el în forma simplă, diferei duh ei 
justificindu-se doar prin strinsa relaţie patoplasticá cu virsta tinárá. In 
ultimii ani se constată că cele patru forme clinice clasice (paranoidă, 
catatonă, simplă si hebetrenă) au început să fie descrise cu diferenţe 
din ce in ce mai mici şi să fie acceptate aproape unanim, mai ales cá 
însăși posibilităţile actuale terapeutice impun atitudini deferentiate 
după simptomatologia dominantă. 

Vom începe cu descrierea celor patru forme clasice, oprindu-ne 
apoi foarte succint asupra altor forme clinice, precum si asupra celor 
legate de virstă. " ug d e 

Formele paranoide sau delirante ale schizofreniei sint cele mai 
frecvente şi cele mai tipice. Pentru acest motiv ele au constituit modelul 
expunerii tabloului psihopatologic descris mai sus. Ele au fost grupate 
pe baza unor caractere comune : 1) un debut relativ mai tirziu decit în 
celelalte forme, în general in al treilea deceniu al vieţii ; 2) preponde- 
rența halucinatiilor si delirului în tabloul clinic ; 3) o oarecare conservare 
a personalităţii si a capacităţii de insertie socială pentru o perioadă de 
timp mai îndelungată ca în alte forme ; 4) tulburări ale activităţii generale 
și de tip catatonic mai puţin importante. În anamneza bolnavilor, cu mult 
înaintea începutului bolii, se întilnesc episoade scurte cu aspect depresiv 
neurastenic sau isteric. Perioada inițială este in general mai îndelungată 
ca în celelalte forme. Conţinutul ei poate fi constituit de o perioadă pseu- 
dorevroticá, sau mai adesea de instalarea treptată a unui delir paranoid. 
Nu sînt rare nici perioadele inițiale cu conţinut dismorfofobic, sau tablou- 
rile dominate de depersonalizare-derealizare. Chiar din primele etape 
ale schizofreniei paranoide delirul poate lua forma sindromului de auto- 
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matism psihic. Spre deosebire de alte forme, gindirea incoerentá, pus- 
tiirea afectivă, abulia se dezvoltă mai încet, nemanifestindu-se decit 
mai tirziu. Sub influenţa ideilor delirante paranoizii redactează lucrări 
cu conținut literar sau științific, memorii, denunfuri și reclamaţii, pot 
trece si la măsuri de apărare devenind în felul acesta asociali si chiar 
periculoși. Alteori, prin fenomenul de orientare dublă, delirul poate fi 
izolat sau incapsulat în oarecare măsură, ceea ce permite o adaptare 
socială de multe ori satisfăcătoare. 

Se poate vorbi de o formă catatonă atunci cînd în tabloul clinic 
predomină simptomele psihomotorii de tip cataton (avind ca extreme, 
agitația sau stupoarea catatonă). Remarcăm că din această formă clinică 
fac parte numai cazurile ce evoluează pe un fond de claritate a con- 
științei, deci numai catatoniile lucide (A. V. Snejnevski). De obicei, 
după o perioadă prodromală îndelungată (cu astenie, hipocondrie, ten- 
dintá la închidere in sine, depresie sau apatie si sárácire afectivà), boala 
începe mai frecvent cu fenomene de agitaţie, după care urmează nemij- 
locit stupoarea. Se pot insá observa si debuturi de tip delirant (descrise 
de O.V. Kerbikov in cadrul schizofreniei acute). În schizofreniile cata- 
tone, apárind la o vîrstă tînără, apar adesea fenomene hebefrene, ceea 
ce justifică denumirea de formă hebefrenocatatoná utilizată de psihia- 
trii francezi. 


înalte si abstracte. După Kraepelin hebefrenia (,lüppische Verblódung* 
— dementiere neroadá) începe in 4/5 din cazuri treptat, în rest sub- 
acut și exceptional brusc, Actualmente (W. Mayer-Gross) in forma hebe- 
frenicá sint incluse ci ile care se zează p no i 
ii 


Dersece ă D C hinoen d rie 
de a se deosebi uneori 

i i tii. 
E. Bleuler (1937), sustine lebu n timpul pubertátii şi adolescenței 
nu are un rol în definirea noțiunii actuale de hebefrenie și constată că 
aceasta a devenit „oala cea mare în care sînt aruncate formele care nu 
pot fi plasate în celelalte trei“. Un număr de autori tind să unească: 
într-o singură formă hebefrenia și schizofrenia simplă. Astfel, pentru 
M. Mayer-Gross (1932), schizofrenia simplă nu este decit o formă a hebe- 
freniei cu evoluţie mai săracă în simptome. De asemenea din studiile 
sale asupra evoluţiei schizofreniei hebefrenice si simple, A. V. Snej- 
nevski (1960), ajunge la concluzia că ele nu sint decit variante ale formei 
de nucleu. i i 


isă încă de E. Kraepelin, prin tendința spre o dementiere 


K. Kolle relevá (1955), 
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dire. 

Forma simplă poate fi evidenţiată la cazurile în care se produce 
pe nesimţite o sărăcire si o pustiire a întregii vieți psihice (E. Krae- 
pelin), sau în care asistăm la un fel de scleroză a vieţii afective și sociale 
(K. Ey). Ea poate îi succint caracterizată printr-o pierdere treptată a 
tuturor intereselor, valorilor si sensurilor, printr-o deficiență crescindá 
a capacităţii de programare, a perseverenţei, a consecvenfei si tenaci- 
out, cît si prin dispariţia progresivă a sentimentelor de simpatie, aso- 
ciată cu o hipo- sau dimpotrivă hiperreactivitate emotivă. In aceste 
condiții comportamentul social eficient devine din ce în ce mai precar, 


`, scopurile propuse în viață din ce in ce mai modeste, ca apoi să nu fie 


atinse nici ele. Din forma simplă fac parte si cazurile descrise de Kahl- 
baum (1890) sub numele de heboidofrenie sau heboidie si pe care 
A. V. Snejnevski le descrie ca varianta de evoluţie heboidă a schizo- 
freniei de nucleu. Aci pe primul plan sînt tulburările activităţii, sub 
forma excentricității comportamentale si manierelor, opoziţie acerbă 
față de orice autoritate, deficitul capacităţii de stápinire a tendinţelor. 
Este de fapt un tablou clinic pe care alți autori îl descriu ca formă 
pseudopsihopată. 

În afara celor patru forme clinice clasice pe care majoritatea auto- 
rilor le admit cu rezervele formulate mai sus, unii autori au descris si 
alte forme pe care le vom descrie succint mai jos. 

Forma hipocondrică cuprinde astfel toate cazurile în simptomato- 
logia cărora există constant idei delirante hipocondrice si cenestopatii. 
Aceasta după G. Rotstein (1961), sint considerate ca apartinind schizo- 
freniei paranoide, mai ales pentru faptul cá in toate etapele pot apare 
idei delirante si cu alt conţinut decit cel hipocondric. În legătură cu 
tendința de a delimita formele hipocondrice ale schizofreniei trebuie 
menţionate şi lucrările lui G. Huber (1953, 1958), asupra „schizofreniei 
cenestezice“ pe care o denumeşte „somato-hipocondrică“. La început 
există o atitudine critică faţă de cenestopatii, apoi apar idei hipocon- 
drice, iar critica si distanfarea față de fenomenele senzoriale devine 
imposibilă. Evoluţia este lentă, iar în starea de defect terminal bolnavul 
este hipocondric, astenic, incapabil de modulație afectivă, dar vor lipsi 
incapacitatea totală de contact și îndepărtarea de real din alte forme 
de schizofrenie. 

Formele recurente se caracterizează (după P. Richter, A. V. Snej- 
nevski ş.a.) prin reversibilitatea evoluţiei unor forme de schizofrenie 
pe care alţii le denumesc periodice, intermitente, circulare, schizoafec- 
tive, mixte. atipice etc. Caracterul general al acestor forme este evoluția 
în accese, care apar la intervale neregulate și prognosticul relativ favo- 
rabil. La început ele sînt separate de intermisiuni, dar după mai multe 
accese apar modificări psihice constante. Acestea constau mai ales în 
astenie psihică, scăderea activității, inițiativei si energiei, ingustarea 
sferei intereselor. Sărăcirea afectivă, autismul, bizareriile apar cu inten- 
sitate mai mică. Puseurile formelor recurente apar de obicei sub in- 
fluenta diferiților factori nocivi (psihogeni, infectiosi etc). După A. V. 
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Snejnewki diferitele forme recurente sint reunite prin a — 
mente clinice comune : tulburări afective (de tip maniacal sau depresiv); 
delir fantastic, tulburări de conștiință de tip oneroid, simptome cata- 
tonice şi de automatism psihic. 

Schizofrenia tardivă. Un mare număr de autori (Kraepelin, E. Bleu- 
ler, Mayer-Gross s.a.) au descris schizofrenia fără a fixa nici o limită 
de virstă apariţiei ei. Halberstadt deosebește schizofrenia ,intirziatá", 
in care puseurile anterioare fiind prea usoare, diagnosticul nu s-a pus 
ca atare, de schizofrenia tardivă. Noţiunea este însă mai bine conturată 
de către M. Bleuler pe baza a trei criterii: apariţia după 40 de ani. o 
simptomatologie care nu se deosebeşte fundamental de schizofreniile 
din alte perioade de virstă şi absenţa unui sindrom amnestic sau unor 
semne somatice ale unei boli cerebrale organice. După acest autor 2/3 
din cazuri apar în deceniul al cincilea şi numai 4%, după 60 de ani. 
Forma tardivă este predominantă la femei si ar reprezenta 15"/ din to- 
talul schizofreniilor, cifră ridicată care se explică prin includerea tuturor 
psihozelor paranoide din perioada involuţiei. Aproximativ jumătate din 
cazuri au o simptomatologie care nu se deosebeşte de restul schizofre- 
niilor. În celelalte cazuri există tablouri caracteristice de tip parafreni- 
form, depresiv-anxios-catatonic si un mic număr de tipul agitatiei con- 
fuzionale asemănătoare amentiei. În raport cu evoluţia restului schizo- 
freniilor M. Bleuler observă că formele tardive duc mai rar la un 
defect terminal grav si se termină mai des decit acestea cu un defect 
uşor sau chiar o vindecare socială. Klages, care foloseşte aceleași criterii 
de delimitare a schizofreniei tardive ca și M. Bleuler, a pus în evidență 
o serie de particularităţi simptomatologice. În tabloul clinic predomină 
fenomenele paranoid-halucinatorii, iar de'irul este, in raport cu restul 
schizofreniilor, mai concret, mai sistematizat, mai aproape de eu, cu în- 
corporarea în tematica delirantă a conflictelor prepsihotice. Coloratura 
afectivă depresivă este de asemenea mai frecventă, atit în perioada de 
debut, cît si in cea de remisiune. În etiologia schizofreniilor tardive 
Klages enumeră personalitatea premorbidă, factori psihologici legaţi de 
perioada de involutie și relevă frecvenţa situaţiilor conflictuale prepsi- 
hotice cu mare încărcătură afectivă. 

Schizofrenia care apare după 60 de ani a fost studiată de Janzarik, 
care a subliniat dificultatea diferenţierii diagnostice de psihozele alco- 
olice, psihozele organice și cele depresive sau maniacale. Pentru același 
grup de schizofreni Klages consideră drept caractere clinice aspectul 
exclusiv paranoid-halucinator cu conţinuturi delirante raportate la o 
lume înconjurătoare îngustă. Halucinaţiile auditive au adesea conţinut 
sexual, jar halucinatiile tactile sînt frecvent localizate in sfera organelor”. 
genitale. În structurarea tabloului clinic intervin in mare măsură si 
modificările arteriosclerotice şi senile. 

Forma grefatü a schizofreniei apare pe fondul unei oligofrenii si a 
fost descrisá de Kraepelin si E. Bleuler („„Propfhebephrenie“). Este vorba 
de tablouri clinice sărace caracterizate prin lipsa sindroamelor psiho- 
patologice mai complexe. Uneori se notează halucinaţii primitive și 
monotone. idei hipocondrice stereotipe (Mayer-Gross). 
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Debutul este lent şi progresiv, evoluţia duce la o demenţă, în care 
trăsăturile oligofrene si schizofrene se întrepătrund. 


SCHIZOFRENIA LA COPIL 


Priraele cazuri de psihoze infantile de origine endogenă, descrise 
încă din cursul secolului al XIX-lea au apărut în literatura de speciali- 
tate sub denumirea de „idioţie acută“, „demenţă catalepticá", „paranoie 
acută“, Danilo in 1896 descrie un caz de „catatonie“ la un copil de 14 ani. 

Sancte de Santis in 1905—1906, identifică primele cazuri de 
:,dementà precocissimă“. Copii care pînă la virsta de 3—4 ani s-au dez- 
voltat normal sau au prezentat o ușoară înapoiere, încep de la această 


boue să prezinte un r, 
à „ Stereo- 


o e 
vă. 

După Sancte de Sanctis, observ atiile si studiile privind schizofrenia 
la copil au devenit din ce in ce mai numeroase. Au fost descrise psiho- 
zele schizofrenice la pubertate si la toate virstele copilăriei. Pentru 
sistematizare folosim clasificarea propusă de G.E. Suhareva, care fi folo- 
sind criteriul formei de debut si de evoluţie descrie : 

— forme cu debut insidios si cu evolutie lentá, progresivá, intil- 
nite inainte de virsta de 10 ani ; 

— forme cu debut brusc si ev KA remitentă, caracteristice puber- 
tátii și adolescenţei ` 

— forme intermediare, cu debut SE și evoluţie progresivă în 
salturi sau cu accese. 

D 


Suhareva indică următoarele 
freni j 


în 1943, L. Kanner comp'eteazá această clasificare EE EE mm, 


ai virstei 5 re Marga 
reth Mahler îi adaugă varianta „ M a 


copilului mic. 

Laureta Bender descrie „schizofrenia sugarului”. » 

O observaţie atentă si prelungită a cazurilor, o sistematizare rigu- 
roasă a datelor acumulate a permis să se surprindă și alte aspecte în 
afara relaţiei între forma debutului, a evoluţiei, a tabloului clinic și 
vîrsta copilului. Au fost descrise particularitátile de vîrstă ale diferi- 
telor simptome principale şi s-a tras concluzii asupra dinamicii lor în 
funcţie de înaintarea in vîrstă a copilului si de stadiul de evoluţie al 
procesului schizofrenic. A fost urmărită dinamica sindroamelor şi s-au 
putut stabili cîteva legitáti în evoluţia acestora. În lumina acestora, mala- 
dia schizofrenicá la copil si adolescent poate fi privită ca un proc 
o dezvoltare secvenţială de lungă durată in cadrul căreia se pot dis- 
tinge citeva etape în citeva variante posibile. 

Formele infantile ale schizofreniei. Sub această denumire au fos: 

descrise la început cele care debutează la virsta prescolará (3—5 ani) 
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sau la virsta şcolară (7—10 ani), cu o preferință explicabilă pentru peri- 
oadele „de tranziție“ care implică o solicitare crescută a sistemului 
nervos. 

La aceste virste predomină formele de debut insidios si evoluție 
lent-progresivă, desi au fost descrise si forme cu debut subacut si chiar 
acut, declanșate de acţiunea stressantă a unor afecţiuni somatice, inter- 
ventii chirurgicale sau traumatizári psihice. 

Procesul schizofrenic debutează după o prealabilă dezvoltare psihică 
normală sau chiar deosebit de precoce. 

Personalitate premorbidă. S-au remarcat unele particularităţi în 
dezvoltare. In general copii inapetenti, cu tendinţă la constipaţie, tulbu- 
rări de somn şi o musculatură slab dezvoltată. În ceea ce priveşte com- 
portamentul si dezvoltarea psihică sint copii liniștiți, tácuti, rezervaţi, 
cu o sensibilitate mai aparte, prezentind unele abilități perceptiv-mo- 
torii-cum ar fi înclinația spre desen, sau o deosebită dezvoltare a gin- 
dirii, fie în sensul celei concret imaginative, cînd copilul preferă jocului 
cu ceilalți copii cărțile cu poze sau basmele și povestirile, fie în sensul 
gîndirii abstracte. Aceştia din urmă manifestă preocupări intelectuale 
deosebite pentru virsta lor, au tendinţa de acumulare de cunoştinţe 
enciclopedice din domeniul astronomiei, geografiei, istoriei sau din 
ştiinţele naturale, sint fascinati de sonoritatea denumirilor ştiinţifice si 
a numerelor, memorează liste întregi, în locul jucăriilor preferă atlasele, 
dicționarele, tabelele. Învață de la 4—5 ani să citească. În relaţiile cu 
părinții manifestă indepedență si incápáütinare netolerind amestecul 
acestora în activitățile si preocupările lor. 

Debutul maladiei este insidios. I se descrie o lungă fază negativă 
în care se evidențiază semnele unei scăderi a fondului emoţional, cu 
îngustarea intereselor, diminuarea activităţii de joc, slăbirea conduitelor 
instinctuale, scăderea ataşamentului faţă de cei apropiaţi. Contactele 
efective si sociale sărăcesc, copiii se retrag din mediu si se închid în sine. 

În alte cazuri se descrie o formă specială a deprimării. Copilul 
afirmă că „se plictiseste^. El se plictiseste si la joc, si cind este solicitat 
pentru o activitate oarecare, si cind nu are nimic de făcut. Nimic nu-l 
mai atrage, nimic nu-i mai face plăcere. Urmează apoi o fază produc- 
tivă, cu apariţia semnelor pozitive. Pe fondul general de apatie apar 
izbucniri neașteptate, contradictorii ce dau o notă de bizarerie compor- 
tării lor. Se accentuează tulburările în sfera emoțiilor, cu apariția fricilor 
și a obsesiilor. 

La început fricile au caracter reactiv — copilul se teme de întu- 
neric, de singurătate sau de persoanele străine. Ulterior ele capătă o 
nuanță de absurd, copilul se teme de o blană, de foșnetul frunzelor în 
vint, de ploaie, de imaginile unui tablou. Treptat ele pierd orice. legă- 
tură cu realitatea, capătă un caracter amorf, difuz, probabil in legă- 
tură cu unele tulburări în sfera perceptivă (derealizare) sau are un 
caracter obsesiv, ce se trădează prin ritualuri de mișcare, copiii evitind 
să vorbească despre obiectul fricii lor, sau neputind să-l definească. 

În perioada de școlar ele îmbracă aspectul fobiilor, cu teama de a 
atinge anumite obiecte, de a trece prin anumite locuri, de a trece strada, 
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de a se urca în tramvai, teama de a se murdări, de a se imbolnávi, teama 
de moarte. Treptat capătă şi un caracter obsesiv avind în plus o notă 
de absurd si de bizar. 

În formele de debut subacut, fricile apar la început in somn avind 
caracterul unor coşmaruri, apoi în perioada de trezire, în legătură pro- 
babil cu halucinaţiile hipnagoge. În formele de debut acut, deetansate 
de afecțiuni somatice sau tensiuni emoţionale se întîlnesc adevărate 
stări de anxietate, provocate de halucinaţii vizuale cu caracter terifiant 
3i însoţite de stări de agitaţie psihomotorie. 

„Modificări ale jocului. În faza inițială se remarcă doar o-scádere a 
activității de joc, în special în ceea ce priveşte jocul cu ceilalți copii 
$i jocul cu reguli prestabilite. Cu timpul, jocul capătă un caracter autist. 

` copilul se joacă singur, cu parteneri absenti sau inventati de el, cu 
subiecte luate din cărți si nu din viaţa lui sau din mediul înconjurător, 
cu tendința de a insufleti obiectele si de a face din ele parteneri de 
joc, cu înlocuirea regulilor general impuse prin reguli inventate de el. 
Cu timpul apar si elemente de comportament delirant, „tema transfor- 
mării“ de pildă. Copilul afirmă „Sînt căluţ“ sau „Sint locomotivă“, se 
comportă ca atare, cerind cu o insistență absurdă celor din jur să-l 
trateze ca atare. 

La alţi copii jocul este total înlocuit cu alte preocupări nepotrivite 
pentru virsta lor: livresti sau printr-o atitudine contemplativă sau re- 
flexivá (si nu activă). 

Modificări în vorbire. La început ele sint concordante cu scăderea 
generală a funcţiilor psihice. Copilul devine tăcut și încetează de a mai 
pune întrebări. În faza productivă el vorbeşte cu personagii imaginare, 
cu “obiectele, soliloevează (gîndeşte cu voce tare), apar perseverările, 
ecolaliile, stereotipiile verbale, vorbirea devine monotonă, nenaturală. 

Modificări în gindire. Se remarcă 2 tendinţe deosebite: pe de o 
parte tendința spre rafionare morbidă, cu întrebări insistent repetate 
și depăşind ca preocupări virsta bolnavului, şi tendinţa spre fabulație. 
Este descrisă fantezia patologică sau pseudodelirantă a şcolarului. 
Copilul povesteşte despre evenimente care nu s-au întimplat în reali- 
tate, dindu-se drept eroul acestor întîmplări, lăudindu-se cu fapte care 
inspiră de obicei frică sau oroare, povestind rizind cum și-a omorit mama 
sau fratele mai mic, neatent la contradicții, manifestind un interes 
morbid pentru intimplári singeroase sau pentru acte reprobabile. Pierd 
capacitatea de a discrimina între real si imaginar, între verosimil si 
neverosimil, între experiența trăită de el si lucrurile auzite de la alții 
sau citite în cărţi. 

Modificări ale percepției. La preşcolari în formele cu debut insi- 
dios halucinafiile sint rare sau lipsesc cu totul, în schimb sint prezente 
percepțiile iluzorice: şi prelucrarea fantastică a acestora. În cunoașterea 
mediului. analizatorul tacto-kinetic este mai puţin solicitat, observaţia 
directă si activă cedind locul celei contemplative. Tulburările de deper- 
sonalizare se evidenţiază în ideile „de transformare“ manifestate în joc. 
Rareori se pot observa şi tulburări de schemă corporală „Piciorul meu 
a plecat de la mine“, „Capul meu s-a făcut mare, mare“. 
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irsta de 10 ani. 


nice. 
In formele cu debut subacut faza negativă lipsește, tabloul clinic 
este dominat încă de la început de apariţia fricilor cu caracter obsesi- 
vo-fobic si cu conținut absurd, si ducînd într-un interval relativ scurt 


e descriu 
fo ber- 
tară (11—12 ani), „cuo 
frecvență crescută în adolescenţă (15—16 ani e intermediare 
cu sau "mai 
frecvent intilnite la vîrsta pubertátii (13—14 ani). 

În cadrul acestor forme tabloul clinic se diferențiază după sindromul 
psiho-patologic dominant, după modelul celor intilnite în clinica 
adultului. 


A. Fi ha 


Sint cazurile ce permit o mai largă desfășurare a stadiilor proce- 
sului schizofrenic în diferitele sale variante. Delimitarea stadiilor este 
mai evidentă, 

"fl Me i, Intelectul si comportarea au fost consi- 
dera ZE, înainte de debut, totuși se poate vorbi de unele parti- 


va dintre acestea : 


Unii dintre bolnavi fac parte. dace 
mindria clasei si a coii oa O 

un deosi rie 
apreciati de profesori ES 


dau dovadă de o anumită indolentá. pasivitate, 
ua n Cent, dau dovada de o anumită Date, pasivit , are, ` 
romane sau cărți, de ilteratură stiintifico-fantasticà. 
In alte cazuri, in loc să se observe la această virstă o maturizare a 
intelectului si a personalităţii, apar din contră mai evidente trăsături 
re- 
. Copiii par vioi, întreprinzători dar dau dovadă 


“selor si a atitudinilor. 
de un slab simt, al datoriei si al responsabilitátii. 
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E wp Se evidenţiază două faze. Cea iniţială, faza 
negativă a simptomelor este expresia unei scăderi lente a potenţialului 
energetic apărută în condiţiile acestei virste de tranziţie şi de relativă 


solicitare a sistemului nervos. 
a) La o categorie se observă o 


. Elevul pinà 

ci fruntaş la învățătură ia prima notă proastă. onsiderá un 
dar la aceasta se adaugá apoi altele. i 

teazá — cind nu scad 

gli- 


același caracter global, pe 
Som : 
d 


dine pern 
P iA ei mrennunare morhidă spre Pet 


intea ației directe a i, interesul pentru problemele 
abstracte înaintea celui pentru problemele concrete. 

c) În unele cazuri observaţiei directe a realităţii i se preferă „repre- 
zentarea“ acesteia, „imaginarea“ ei. Adolescentul prezintă un dezinteres 


d) În cel de al 3-lea caz instabilitatea şi excitabilitatea se accen- 
tuează si apar manifestări de inadaptare in familie şi şcoală. 

Cea de a doua fază a debutului este denumită faza productivă a 
simptomelor. Apar semne comune cu ale altor sindroame psihopatolo- 
gice, care se împletesc însă cu cele specifice schizofreniei. lată citeva 


variante clinice : 
1. Debutul mevrotic. Acesta se definește prin apariția fobiilor, a 


ar. Bolnavii devin 


dă, si cu teama de impurificare, Ei acuză slábici 
bre, s i 5 ă a nu 


us ai pot 
di. Si toate acestea tricate cu elemente de 
Tivileo a descris mai multe variante al debutului nevrotic la puber- 
tate: sindromul obsesivo-fobic, hipocondric, astenic cu cenestopatii si 
asteno-depresiv. Din descrierea cazurilor rezultă însă că este vorba de 
un fond nevrotice complex, polimorf, cu predominarea unuia dintre 
sindroamele amintite. si atipic prin existența elementelor schizofrenice. 
elemente de perceptie iluzorie. derealizare, depersonalizare, ginduri 
stranii. idei de relaţie. Importante pentru diagnosticul diferenţial pe 
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lingă lipsa conştiinţei bolii este si faptul că astenia apare independent 
de existența unui surmenaj nervos, că cefaleea este rezistentă la ana- 
leptice, cá fricile sint rupte de realitate si de conditionári anterioare, 
că depresia nu prezintă cele 3 caractere tipice. 

2. Debutul psihopatic (heboid) evidenţiază tulburări în sfera carac- 
terului şi a personalităţii. 

a) In unele cazuri bolnavii devin irascibili, impulsivi, manifestă 
tendințe agresive, o scădere a legăturilor afective naturale, cu inver- 
siune alectivă față de părinţi, si elemente de delir „părinți schimbaţi“, 
„impostori“, „vitregi“, idei de interpretare şi de relaţie. comporta- 
mentul lor apar note pregnante de conflictualitate si opozitionism. ' 

b) În alte cazuri este vorba de o exacerbare a conduitelor instinc- 
tuale primare, cu o slăbire a conduitelor și „frinelor“ sociale. Copiii 
devin obraznici, grosolani, coprolalici, fac glume prostești, se lasă anire- 
nal în excese si plăceri elementare, incep să consume băuturi alcoolice, 
să vagabondeze, să comită furturi, excese sexuale. Ei manifestă o atitu- 
dine inegală faţă de cei apropiaţi, contradictorie, oscilind între sentimente 
de antipatie sau de simpatie exagerată. 

Toate aceste tulburări sînt însă lipsite de încărcătură emoţională 
corespunzătoare, conțin o notă de absurd, de contradictoriu, de straniu. 
Fură obiecte pe care apoi le aruncă sau le împart la alţii, fugile au un 
caracter impulsiv fiind lipsite de dorința de a vedea oameni şi locuri 
noi, relatările despre locurile vizitate sînt contradictorii. 

In alte cazuri aceste tendințe delictuale se manifestă într-o manieră 
pasivă realizindu-se doar în plan imaginativ. Copiii se refugiază în stări 
de vis manifestind o atracție morbidá pentru viziuni macabre si imagi- 
narea unor conduite reprobabile. 

3. A fost delimitată si o formă delirantă a debutului (Tufulcovskaia). 
In unele cazuri este vorba de un delir paranoic, cu idei de interpre- 
tare si de relaţie. În altele este vorba de idei delirante de invenţie, de 
posedare a unei forțe hipnotice etc. Alteori pe un fond de rationare 
sterilă şi absurdă preadolescentul formulează idei filozofice, religioase, 
metafizice. 

4. Se mai descrie si o formă afectivă în cazurile cînd are loc o 
accentuare deosebită a stării iniţiale de „plictiseală“ ce poate merge pină 
la un dezgust dezesperant față de viaţă, cu idei de sinucidere. „Viaţa 
nu merită să fie trăită“ spune bolnavul, „m-am săturat de toate, nu 
mai vreau să mai văd pe nimeni, nu mai doresc nimic“. Copilul refuză 
să se mai ducă la şcoală, se retrage în camera lui in care nu mai pri- 
meşte pe nimeni, nu se mai spală, refuză mincarea. Din cînd în cînd, 
isi descoperă interese noi, se insufleţeşte pentru o perioadă de timp 
pentru ca apoi să recadă din nou în starea de depresie și cu un dezgust. 
de viaţă si mai pronunțat. 

Evoluţia formelor cu debut insidios. Există mai multe variante 
clinice după gradul de progredientá a bolii si după sindromul psihopa- 
tologic prezentat. 

a) Forme cu evoluție „inertă“ cînd se produce o relativă stabilizare 
a simptomatologiei în stadiul -celei manifestate în cadrul debutului. 
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Această evoluţie permite desfășurarea unei activităţi profesionale simple, 
în mediul casnic sau în cadrul unui mediu protejat de muncă și o rela- 
tivă inerție socială. 

b) Forme cu evoluție progresivă la care agravarea tabloului clinic 
se face pe seama halucinafiilor si a pseudo-halucinatiilor, cu dezvol- 
tarea delirului halucinator si a sindromului de automatism si semne 
de disolutie a activităţii — manierisme, stereotipii de miscare si de atitu- 
dine, impulsiuni, agitatie motorie, catatonie. 

în cadrul acestui tip de evoluţie se descriu următoarele variante ce 
„constituie o dezvoltare a celor descrise în cadrul debutului. 

— Forma catatonică, cu varianta lucidă în prelungirea debutului 
nevrotic, sau cea depresiv-catatonică, în prelungirea celui afectiv. 

— Formele delirante cu varianta halucinator-paranoidá si cu cea 
a fanteziilor delirante. 

Citeva caracteristici diferențiază delirul de la virsta pubertátii si 
adolescenfei de cel din perioada de adult. Este vorba de caracterul con- 
cret al delirului, de caracterul amorf, fragmentar si instabil al ideilor 
delirante, de slăbiciunea logicei în demonstraţie, precum şi de pasivita- 
tea atitudinii sale, copilul neincercind să convingă pe alții sau să cîştige 
aderenti. 

In cadrul 


niros. 

rogresivitatea tabloului clinic se face in sens catatono-paranoid. 
El poate fi agravat prin apariţia unor accese ce constau din apariția 
unor stări de confuzie cu anxietate și stări de agitaţie, sau a unor stări 
de stupoare catatonică. 


VE Delirul nu 
are ca punct de plecare percepții iluzorii, halucinaţii sau pseudo-halu- 
d r intomnezie 5 en i mi Copilul 

Eentasin in prelucrarea a a 


Jă 


varea tabloului clinic face în sens oniroid-catatonic. 


tatie catatonică 
orme cu debut subacut. Debutul este declanșat de obicei de o 
indispozitie somatică sau de o încordare intelectuală sau emoţională 
oarecare, si are o durată mai scurtă fiind lipsit de faza negativă. El 
se caracterizeazü prin apariţia precoce a semnelor nevrotice, frici. fobii. 
acte obsesive — si schimbări bruște de personalitate, cu apariţia destul 
de precoce a tulburărilor de vorbire — mutismul, negativismul vor- 
bal, ecolaliile, şi cu instalarea destul de precoce a catatoniei. Evoluţia 
acestei forme este progresivă si în salturi. 

c) Forme cu debut acut și evoluție remitentă. Debutul este declan- 
sat de obicei de o maladie somatică, o intervenţie chirurgicală, "de un 
șoc sau o tensiune psihică si constă din apariţia precoce a fricilor cu 
caracter obsesiv şi conţinut absurd, sau din instalarea lor bruscă, în 
somn sau la trezire, sau provocată de halucinaţii vizuale cu aspect 
terifiant, însoţite de un delir incoerent si de agitație psiho-motorie. 
Bolnavul prezintă un aspect toxic cu oscilații ale temperaturii, transpi- 
ratii, seboree, ochi injectati, pete roșii pe obraji, buze cu fuliginozitàti, 
limbă saburală, constipatie sau diaree, modificări ale pulsului si a ten- 
siunii arteriale, dereglări endocrine si facies tiroidian. Evoluţia în aceste 
cazuri este remitentă. 

Afectiunea decurge sub formă de accese, cu ameliorări complete, 
cel puţin după primul și cel de al 2-lea acces uncori cu stabilizări deti- 
nitive după trecerea pubertăţii. Alteori însă după cel de al 3-lea acces 
se instalează o evoluţie lent progresivă sau în salturi, cu accese perio- 
dice care iau aspectul oscilaţiilor afective, a stărilor halucinator deli- 
rante siia a unor puseuri catatonice. 

Schizofrenia la copilul mic. Este interesant de urmărit ce aspecte 
ia psihoza discordantă la această virstă fragedă cind funcţiile psihice 
şi nervoase sint la începutul dezvoltării si diferentierii lor. 

Schizofrenia sugarului a fost descrisă prima oară de către Lauretta 
Bender, care o consideră drept o encefalopatie de origine endogenă ce 
realizează o ,dismaturatie a creierului de stadii diferite“ si se prezintă 
ca o dezvoltare dizarmonicá a funcţiilor psihice, cu aspecte contradic- 
torii și reacţii paradoxe. 1 

Maladia poate sá debuteze inainte de 3 luni si ceea ce atrage aten- 
ţia este „suptul leneş“ cu timp de alăptare prelungit si obositor pentru 
mamă, faptul că nu-şi fixează privirea asupra chipului mamei, nu o. 
urmăreşte, lipsa zimbetului si a reacției de înviorare incepind cu virsta 
de 3 luni, inatentia totală faţă de stimulii verbali şi lipsa de comunicare 
prin gesturi sau ţipete. Ca aspect general acești sugari sint „solemni, 
tácuti și rezervaţi“ faţă de persoanele din Jur. 

In ceea ce priveşte dezvoltarea funcţiilor lor neuro-motorii aceasta 
evidenţiază o dezvoltare dizarmonică, cu un ritm neregulat de dezvol- 
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tare pentru fiecare funcţie în parte (accelerări, stagnări, regresii şi iar 
accelerări) si inegal apárind de la o funcţie la alta aspecte contradic- 
torii. Copilul nu poate de pildă să șadă, să se sprijine pe picioare, să 
pună pașii, dar în decubit dorsal isi agită membrele cu mișcări vioaie, 
puternice, agile, gratioase. Jocul cu obiectele si cu persoanele nu se 
produce, persistă însă „jocul cu miinile* pe care sugarul le agită, le 
fiutură prin fata ochilor în timp ce le priveşte cu atenţie incordatá sau 
extatică. 

Din studiul funcţiilor senzoriale şi perceptive ale acestor copii se 
remarcă o variaţie si o inconstantá deosebită în reacţiile lor față de 
diferiţi stimuli, cu inegalitatea şi caracterul paradoxal caracteristic. 
Astfel sugarul poate rămine indiferent față de stimuli puternici, intră 
în stare de agitaţie la stimulii neinsemnati. El nu reacţior eazá la stimuli 
verbali dind impresia cá este surd dar ascultă cu atenţie fosnetul frun- 
_zelor, zgomotul unui motor sau al unui avion. Nu fixează cu privirea 
chipul mamei dar priveşte cu atenţie concentrată un desen oarecare, 
reacţionează puternic la o simplă atingere dar rămine indiferent la o 
izbitură puternică. Sint liniștiți atita vreme cit sint lăsaţi in pace în 
patul lor, luatul în braţe le produce reacţii de neplăcere şi protest. S-a 
tras concluzia că este vorba de dificultăţi specifice în funcţia analiza- 
torilor corticali cu privire la recunoaşterea si prelucrarea stimulilor ce 
vin din mediu si la structurarea „formelor“ sau a imaginilor. Datorită 
unei plasticităţi deosebite a sistemului nervos percepțiile nu lasă o urmă 
suficientă, reprezentările capătă un aspect flu, imprecis, şi apar dificul- 
iti mari în construirea „imaginii standard“ a obiectelor, precum şi în 
construirea imaginii propriului corp. Imaginea realităţii se menţine la 
acești sugari multă vreme într-un stadiu proteiform, ca un amalgam 
de senzații caleidoscopice pe fondul căruia „formele“ obiectelor întir- 
zie să se inchege şi să se precizeze. Delimitarea propriului sáu corp 
faţă de mediul înconjurător intirzie de asemenea. De exemplu la virsta 
de 7—12 luni, copilul nu dă semne că și-ar recunoaşte mama. 

Deducţii interesante cu privire la natura procesului morbid ne suge- 
reazá dereglările din sfera vieţii organo-vegetative. Sugarii autisti se 
caracterizează printr-o rezistență scăzută față de acţiunea noxelor 
externe, cu reacţii slabe, paradoxale, contradictorii. Ei fac frecvente 
infecţii ale aparatului respirator, prezintă dereglàii în circulaţia perife- 
rică, inapetentá, tendinţă la constipatie sau frecvente dispepsii, o rezis- 
tență marcată faţă de încercarea de introducere a felurilor noi de min- 
care, in special a mincárurilor solide (consistent gătite), cu o creştere 
neregulată în greutate. Ei prezintă de asemenea, neregularități în curba 
termică și reacţii paradoxe, cu temperaturi ridicate la indispozitii banale 
și lipsa reacţiilor febrile în afecţiuni severe. 

Studiile de biochimie au arătat o creştere a cantităţii de serotonină 
in singe ceca ce ar denota un viciu metabolic si o anomalie enzimatică. 
de origine genetică. 

Schizofrenia copilului mic (virsta antepreşcolară). Leo Kanner pu- 
blică începînd cu anul 1943 primele sale descrieri cu privire la „itis- 
mul infantil precoce“. Aceste descrieri se refereau la copii în virsta 
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de 3—5 ani la care însă procesul morbid debutase insidios înaintea 
vîrstei de 3 ani. 

Comportamentul copilului autist se caracterizează printr-o atitu- 
dine de izolare față de mediu, cu o totală indiferenţă faţă de persoanele 
din jur si cu reacţii de protest cînd acestea încearcă să străpungă cercul 
izolării sale. 

Neatent la ceea ce i se spune dă impresia că nu aude, deşi după 
unele ecolalii întirziate, rezultă cá a înregistrat si a reţinut ceea ce a 
auzit, nu-și fixează privirea asupra persoanelor din jur, nu caută un 
contact vizual cu acestea deși dovedeşte o bună memorie pentru aran- 
jamentele spaţiale din mediul înconjurător, remarcă lipsa unui obiect, 
poate reproduce uşor un aranjament din cuburi la o distanță de cîteva 
zile. Prezintă o atenţie selectivă pentru obiecte, în special pentru cele 
în mișcare rotatorie sau circulară. 

Apariţia limbajului este intirziatá si are la început un caracter 
reproductiv-imitativ şi nu de comunicare. Tulburările de limbaj constau 
din prezența ecolaliilor („imediate“, „întirziate“ sau „inversate“, a ste- 
reotipiilor si a perseverărilor, precum si a unei folosiri neadecvate a 
pronumelui personal. Folosirea corectă a pronumelui „eu“ și „tu“ nu 
este posibilă înainte de 5 ani. Copilul autist spune de pildă „Vrei lapte?... 
Să-ţi dau lapte“ ? în loc de „Mamă, mi-e foame... vreau lapte !&. Vocea 
copilului autist este atonală şi aritmică, el produce identic nu numai 
formulările verbale auzite ci si intonaţia folosită. 

Copilul autist nu este deloc afectuos și atașat față de mama sa, el 
nu protestează cînd aceasta se îndepărtează sau iese din cabinet, risul 
sau zimbetul său nu are un caracter reactiv ci unul „spontan“, el nu 
manifestă frică față de pericolele reale, dar se sperie la stimuli obișnuiți. 

Jocul copilului autist prezintă cîteva particularităţi. El evită con- 
tactul cu ceilalți copii si evidențiază un aspect stereotip, perseverativ, 
manifestind o preferinţă pentru anumite obiecte sau activităţi. Poate 
desena ceasuri întregi umplind un caiet cu același desen, un tren sau o 
mașină, poate să nu se despartă niciodată de un anumit carnetel sau 
să manifeste o preferință absurdă pentru obiect total neindicat pentru 
jocul copiilor de această vîrstă, de pildă cazul unui băiat care nu se 
juca decît cu pălării de bărbat. Este atras în mod deosebit de obiectele 
care se rotesc sau prezintă o mișcare ritmică sau pendulară, invirtitul 
unei rotite, răsfoitul unei cărți, răsucitul unui capăt de sfoară, ruptul . 
unei hirtii în fisii lungi și subțiri. În lipsa unui obiect își flutură mîinile 
si urmărește umbra pe care acestea le aruncă pe pereți. 

Desi nu dă atenţie persoanelor din jur si nu comunică verbal cu 
acestea el isi exprimă prin gesturi nevoile si dă dovada de mare abilitate . 
în a-i manevra pe ceilalţi spre satisfacerea necesităților sale, cerînd să . 
i se îndepărteze din cale anumite obiecte sau să i se dea altele. Este 
foarte activ în a aranja mediul din jur după gustul sáu si protestează 
cînd se aduc schimbări noi în aceste aranjamente. Manifestă o nevoie 
obsesivă pentru imuabil și identic. 

Nu prezintă anomalii fizice iar faciesul său este inteligent cu o 
expresie a feţei destul de variată, manifestind o atenţie concentrată 
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cînd examinează un obiect, incintare extatică cînd își privește miinile, 
seriozitate cînd este singur, anxietate în prezența unei persoane care-l 
inoportunează. În pantomimica şi gestica sa evidenţiază deopotrivă ne- 
indeminarea în folosirea obiectelor si asimilarea praxiilor, contrastind 
în același timp cu o anumită vioiciune si agilitate in mișcările de depla- 
sare, dintre care se remarcă mersul manierist, săltat, pe virfuri, cu 
opriri neașteptate si alergári intempestive, de obicei în cerc. Sint intir- 
ziaţi si neindeminatici în ceea ce priveşte autoservirea, iar controlul 
sfincterian se instalează cu întîrziere. 
j Psihoza simbioticá, descrisá de Margareth Mahler constituie va- 
rianta de fazá opusá a psihozei discordante a copilului mic. Hipokinezia 
tăcută si solemnă a autismului de tip Kanner este înlocuită aici de o 
- stare de hiperkinezie mergind pînă la starea de agitaţie motorie si ver- 
bală dublată de o pronunţată stare de anxietate. Autismul si indiferența 
față de mamă este înlocuită de un atașament exagerat, cu imbrátisarea 
convulsivă a mamei. Lipsa contactului afectiv cu mama, caracteristică 
formei precedente, este înlocuit din acest din urmă caz prin tendința la 
„asimilare“ sau la „încorporarea“ mamei. Poziţia copilului, strins ghe- 
muit în braţele mamei, cu brațele inodate în jurul gitului acesteia, i-a 
sugerat autoarei denumirea de „psihoză simbiotică“. 


ETIOPATOGENIE SI ANATOMIE PATOLOGICĂ 


I. Aspecte genetice. Două categorii de determinări statistice au per- 
mis elaborarea teoriei genetice în schizofrenie : prima categorie grupează 
coeficienţii de concordanţă * a bolii la gemeni, în cazul că la unul din- 
tre ei s-a manifestat schizofrenia, a doua categorie cuprinde datele refe- 
ritoare la incidenţa maladiei la consanguinii schizofrenicilor. Cercetă- 
rile familiale si cele asupra gemenilor duc la aspecte comparative între 
cifrele riscului de îmbolnăvire a diferitelor grupe raportate la riscul 
de îmbolnăvire în populația generală care, așa cum s-a arătat mai sus, 
este în general apreciat la 0,85%. 

O serie de cercetări asupra gemenilor au arătat un procent ridicat 
de concordanță a perechilor de gemeni monozigoti in contrast cu un 
coeficient redus de concordanță la dizigoţi, in general, riscul de îmbol- 
năvire la această grupă fiind apropiat de cel al fraţilor obișnuiți. Astfel 
Luxemburger (1928) găseşte o concordanţă a perechilor de gemeni dizi- 
goți de 2,1%, față de 76,5 la monozigoţi, Rosanoff (1934) 109/, respec- 
tiv 61%, Kallmann (1946) 14,7»/, respectiv 85,8%, Slater (1953) 11,3%, 
respectiv 68,3%, Inouye (1961) 11,8%, respectiv 68,30%. Aceste date care 
constituie un argument de prim ordin în afirmarea rolului factorilor 
genetici în etiologia schizofreniei au fost recent puse în discuţie de 
rezultatele altor cercetări. Essen-Măller (1941), Tienari (1963), Kringlen 
(1966), Flacher şi colab. (1969), obţin cifre de concordanţă a perechilor 


* Coeficientul de concordanță exprimă procentual coincidenfa bolii la frații 
i a (perc he concordantá). Dacá unul din frati nu este bolnav perechea este 
iscordantă. 
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de gemeni monozigoti mult mai mici, diferenţa dintre grupele de gemeni 
mono- si dizigoti devenind mai puţin semnificativă. 

Zerbin-Rüdin (1971) arată că diferențele care apar în rezultatele 
cercetărilor gemelologice se pot explica prin diferențe provenind din 
metodologie, diagnostic si eterogenitatea seriilor si populațiilor. Spre 
deosebire de cercetările cele mai vechi care porneau de la probanzi inter- 
nati in azile, cele recente cuprind toti náscutii din anumiţi ani, putind 
astfel fi cuprinse si cazurile mai uşoare din populația generală. Se mai 
observă că în unele cercetări concordanța este mai ridicată în cazurile 
grave. În ceea ce privește importanța diagnosticului, în cercetarea lui 
Gottesman si Shields (1966) concordanța la monozigoti este de 42" 
dacă celălalt gemen este de asemenea schizofren, cifră care devine 79»; 
cînd se introduc cazurile de psihoză de alt tip si de anomalie psihică 
nepsihotică. În sfirsit cercetările scandinave arată procente de concor- 
danţă mai reduse, ceea ce s-ar putea explica prin aceea că baza gene- 
tică să fie alta, sau condiţiile de mediu să oprească apariția psihozei. 

Rezultatele cercetărilor asupra gemenilor demonstrează să schizo- 
frenia nu poate fi explicată numai prin predispozitie ereditară, existența 
unei discordante de cel puţin 25%, la gemenii monozigoti demonstrează 
rolul mediului. Partenerii se îmbolnăvesc mai des cînd trăiesc împreună 
cu probandul iar autorii japonezi au găsit că gemenul rămas în familie, 
după adopţiunea, conform tradiției, a celuilalt în altă familie, se îmbol- 
náveste mai frecvent. 

Cercetarea familială a stabilit probabilitatea de îmbolnăvire în di- 
ferite grupe de rudenie obţinînd cifre variind în anumite limite după 
autor şi pe care le redăm în tabelul de mai jos alcătuit de Zerbin- 
Rüdin. Deosebirile dintre cifre reflectă diferențe de diagnostic, meto- 
dologie, compoziţie a seriilor şi populațiilor, erori statistice. dar deose- 
birile nu sînt prea mari. Ele arată o creştere continuă de la frații vitregi, 
semi-frati, copii, pînă la gemenii monozigoti. 


Gradul de rudenie Probabilitate de îmbolnăvire la Ya 
Părinți 5—10 
Copii 9—18 
Frați 8—14 
Gemeni dizigoți 5—16 
Gemeni monozigoti 20—75 
Copii a dòi părinți bolnavi 40—68 
Semi-frati i—7 
Fraţi vitregi 1— 8 
Nepoti 2— 8 
Veri si vere 2— 6 
Nepoti si nepoate I— 4 
Unchi si mátusi 2— 4 
Bunici 1— 3 
Medie 0.85 


Mecanismul de transmitere ereditará nu poate constitui decit o ipo- 
tezá bazatá pe rationamente statistice deoarece nu cunoastem genotipul. 
Ipotezele monogenetice, formulate cu unele deosebiri, dar totusi simi- 
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lare de către Kallmann, Book, Slater acceptă o genă unică recesivă sau 
dominantă. Pentru a putea explica toate aspectele statistice cunoscute, 
teoriile monogenice fac apel la ipoteze auxiliare asupra manifestării, 
expresivitátii, rolul influenței mediului. Totuşi aceste ipoteze nu dau 
o explicaţie satisfăcătoare pentru toate aspectele cunoscute, de aseme- 
nea presupun existența unei proporţii de mutații incompatibilă cu datele 
existente. Acestea au determinat pe unii autori să adopte teorii digenice 
ca asocierea unei gene dominante cu una recesivă (Karlsson, 1966) şi 
chiar poligenice (Gottesman şi Shields, 1968). Teoriile poligenice pot 
fi aduse în acord cu datele statistice în special cele de risc familiar, cu 
“aspectele de seriere continuă de la îmbolnăvirile cele mai ușoare la 
- mai grave si cu cele de variabilitate a simptomatologiei (Zerbin- 
üdin). 

Din punct de vedere al cariotipului, cercetári extinse au arátat cá 
in general nu este vorba de anomalii cromozomiale. In cazul unor ano- 
'malii ale cromozomilor sexuali (in special bărbaţi XXY si XYY şi femei 
cu triplu X), s-au găsit tulburări psihice cu evoluţie cronică și uneori 
cu aspect schizofreniform. 

II. Aspecte constituționale. E. Bleuler consideră ca probabil cá o 
mare parte din anomaliile taxate ca boli psihice constatate în familiile 
schizofrenilor sint schizofrenii latente, același lucru afirmîndu-l si de- 
spre personalităţile anormale din aceleași familii. Observatia după care 
multi din schizofrenii de mai tîrziu sint din tinereţe ciudafi. retrași, 
autisti, pune problema dacá aceastá atitudine este expresia unei dispo- 
zitii sau debutul insidios al bolii însăși. 

Pe baza studiilor asupra rudelor bolnavilor, a personalitátii prepsi- 
hotice si tabloului psihic dupá un puseu psihotic Kretschmer (1921) a 
descris cunoscuta serie schizofrenie-schizoidie-schizotimie, paralelá cu 
seria psihoză  maniac-depresivá-cicloidie-ciclotimie.  Schizotimia este 
concepută ca o variantă caracterială in limitele normalului, pe cînd 
schizoidia este o stare de graniţă între bolnav si sănătos. În concepţia 
lui Kretschmer nu se pot separa psihologic nepsihoticul, psihoticul si 
nepsihoticul cu personalitate schizoidă, tablourile trebuind văzute în 
întrepătrunderea lor. 

'Trăsăturile de caracter ale schizoizilor sint grupate în trei categorii : 

1. Nesociabil, liniștit, rezervat, serios (lipsit de umor), ciudat. 

2. Timid, sfios, delicat, sensibil, nervos, excitat, iubitor al naturii 
și cărţilor. 

3. Docil, blind, cumsecade, calm, lipsit de afectivitate. 

Prima grupă este asimilată de Kretschmer cu autismul descris de 
Bleuler, celelalte două grupe opuse, reprezentind bipolaritatea între 
hipersensibilitate şi răceală, constituie proporția psihestezică dintre 
hiperestezie și anestezie. 

Din punct de vedere social, schizoidul poate fi absolut nesociabil, 
sociabil în mod eclectic sau superficial, iar tempo-ul psihic este tenace 
sau în salturi. 
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Kretschmer a descris o serie de tipuri din grupa schizoizilor pre- 
dominant hiperstezici (sensibil fără afect, aristocratic, delicat şi rece, 
idealist, patetic) și din a acelor predominant reci și lipsiţi de afectivitate 
(despotic, rece, irascibil si inafectiv s.a.). 

Pentru întreaga sferă a schizotimilor, schizoizilor şi schizofrenici- 
lor, Kretschmer găseşte o afinitate cu tipul leptosom descris de el, pe 
cînd tipul picnic este mult mai rar. 

E. Bleuler în cadrul unor cercetări asupra personalității premorbide 
a unui grup de 351 de schizofreni a găsit in 340/, din cazuri, schizoidii 
grave de diferite tipuri : bănuitori, hipersensibili, ușuratici si inafectivi, 
paranoizi, timizi, sensibili, fanatici, bigoti, excentrici. În alte 20%, din 
cazuri se găseau trăsături schizoide izolate. Celelalte forme de psiho- 
patie nu erau mai frecvente la schizofrenici decit în restul populaţiei. 


Dacă schizoidia se găseşte frecvent în familiile schizofrenilor si ca 
personalitate premorbidă la bolnavii înșiși, ea apare însă și în familiile 
neschizofrenilor, iar pe de altă parte în numeroase cazuri bolnavii schi- 
zotreni nu au prezentat trăsături dizarmonice ale personalităţii. In. multe 
cazuri schizoidia poate fi interpretată ca un mod de manifestare mo- 
dificat al genotipului schizofrenic. În altele ea ar putea fi expresia ete- 
rozigotismului, a unor predispozitii parţiale, sau ar putea reprezenta 
un factor predispozant (Zerbin-Rüdin). 

III. Aspecte endocrinologice. Raritatea schizofreniei înainte de pu- 
bertate si creşterea incidenfei ei in această perioadă, in postpartum si 
in climax au indicat posibilitatea participárii sistemului endocrin la 
apariţia bolii. Adáugind punctul de vedere endocrinologie celui consti- 
tufionalist, Kretschmer a descris tipurile speciale displastice, dintre 
care a găsit mai frecvent in schizofrenie grupa gigantismului eunucoid, 
a masculinismului, a obezității eunucoide şi poliglandulare și cea infan- 
til-hipoplastică. Cu toate că de zeci de ani s-a pus întrebarea dacă tul- 
burările endocrine pot explica geneza schizofreniilor, marile speranțe 
care s-au pus în cercetările din această direcţie au dus la dezamăgire. 
Nu s-a reuşit în nici un fel să se poată atribui aceste psihoze unor boli 
endocrine (M. Bleuler). 


Hormonii sexuali. În stadiile. avansate ale bolii amenoreea este frecventă : 
intirzieri și rámineri în urmă durabile ale maturizării sexuale ca si neregularități 
în manifestarea caracterelor sexuale secundare (de exemplu dispoziţie masculină 
a pilozitátii la femei) sint mai frecvente la schizofreni decît în populaţia medie 
(M. Bleuler). Cercetările cele mai minufioase nu au permis însă să se înregistreze 
o tulburare constantă a metabolismului hormonilor sexuali în schizofrenie. F 

Funcția tiroidiană prezintă doar într-un mic procent de cazuri abateri de la 
normal ca hipo- sau hipertiroidie (Kind, 1956; Reiss, 1952, 1956; Stoll, 1956). 
S-au mai citat observații de cazuri izolate de hipotiroidie care au fost influențate 
favorabil de terapia tiroidiană, Cercetări analitic-constituționaliste arată că în unele ` 
familii ale schizofrenilor cu guşă apar tulburări schizofrenice și psihopatice pe de 
o parte, gușă pe de altă parte, mai frecvent decît ar corespunde întimplării, ceea ce 
după M. Bleuler permite presupunerea unei legături genetice între psihoză si gugá. 

Explorarea funcţiei tiroidiene prin metode moderne a pus în discuţie rezul- 
tatele cercetărilor mai vechi, ca de exemplu toleranța crescută a schizofrenilor 
pentru extractul tiroidian, fără să aducă în schimb elucidări etiopatogenice deci- 
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sive. Hoskins admite o deficiență tiroidiană la 10% din schizofreni și recomandă 
tratamentul tiroidian după trei criterii ` consum redus de O, scăderea excretiei 
urinare de azot, anemia secundară. 

Steroizii corticosuprarenali. Nici glandele suprarenale nu prezintă în schizo- 
frenie tulburări esenţiale cărora să le poată fi atribuită etiologia acestei boli, dife- 
ritele studii constatind o hipofunc(ie, o funcţie normală sau o hiperfunctie. Roma- 
noff si colab. (1967) găsesc totuşi cá, desi valorile medii nu diferă față de normal, 
la schizofreni apar diferențe între zi si noapte, care ar constitui substratul extre- 
melor de reactivitate la stress patologic care se găsesc la aceștia. 

În studiile consacrate suprarenalelor au apărut diferențe semnificative între 
nivelul 17-cetosteroizilor la schizofrenii acuti şi cronici; modificări asemănătoare 

. eu creşterea nivelului sanguin al 17-cetosteroizilor apar însă si în alte stări acute 
depresive si anxioase şi par corelate mai degrabă de stările emoţionale decit de 
“mecanismele etiologice ale schizofreniei. In legătură cu perturbările eliminării 
17-cetosterovizilor au fost înregistrate o serie de alte tulburări : Petitia la efort 
este diminuată, ritmul nictemeral de excreție este perturbat. la adrena- 
lină este disociat — prin absenţa anxietăţii. În perspectiva teoriei lui Selye schizo- 
trenul ar răspunde la stress într-o manieră particulară. În primii doi ani de evo- 
luţie schizofrenia ar corespunde fazei de epuizare (hipocorticism) ; în etapele mai 
avansate bolnavii recîștigă facultatea de a răspunde la stress și proba Thorn revine 
la normal, prin restabilirea homeostaziei. Cu toate acestea o serie de rezultate au 
fost interpretate în sensul că anomaliile funcţiilor corticosuprarenalei sînt similare 
celor din alte boli psihice şi somatice, sau celor care au fost găsite în condiţii de 
viață dificile sau neigienice (M. Bleuler). 


Concluzia care se desprinde din cercetările asupra disfuncțiilor en- 
docrine este că acestea însoțesc, în unele cazuri, modificările afective si 
comportamentale schizofrenice fără să se poată preciza însă participa- 
rea lor etiopatogenică. Faptul că tabloul psihopatologic în marile sin- 
droame endocrine (mixedem, hiper- şi hipotiroidism, maladia Addison, 
Cushing, acromegalia) nu prezintă asemănări cu schizofrenia, pledează 
împotriva determinismului etiologic endocrin. Pe de altă parte rezulta- 
tele terapeutice neconvingătoare obţinute prin administrarea unei serii 
largi de preparate hormonale în stările discordante, pledează în acelaşi 
sens. Cu toate că faptele de piná acum nu dovedesc o intricare netă 
a factorilor endocrini in etiopatogenia schizofreniei, putem fi totuşi de 
acord cu părerea lui M. Bleuler după care cercetările în acest domeniu 
nu s-au sfîrșit si că viitorul ar putea aduce date mai concludente. 


IV. Aspecte biochimice (metabolice). În oarecare legătură cu fac- 
torii endocrini apare multitudinea de modificări biochimice intilnite în 
schizofrenie şi care au dus la elaborarea unor ipoteze etiopatogenice a 
acesteia, 

Schizofrenii au fost supuși de multă vreme, si pe măsura perfec- 
tionárii si diversificării metodelor de investigație din ce în ce mai apro- 
fundat, unei ample cercetări biochimice și metabolice. Marea masâ a 
acestor cercetări are ca premiză existența unui proces somatic ipotetic, 
considerat ca bază fiziopatologică a bolii psihice. Acest proces însă 
rămîne un postulat (Weitbrecht) care pină în prezent nu a putut fi 
confirmat în mod indiscutabil. 
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Ceea ce caracterizează toate cercetările fiziopatologice şi metabolice efectuate 
la schizotreni este extrema variabilitate a rezultatelor, ceea ce poate fi consecința 
intervenţiei a patru factori : eterogenitatea lotului cercetat, particularităţi de ordin 
dietetic, efectele tratamentelor de soc sau psihofarmacologice si particularităţile 
activității motorii. 

Din marea masă de cercetări asupra diverselor funcţii fiziologice, aplicării 
unor probe funcţionale asupra diverselor metabolisme, ne vom limita aci doar 
la citeva direcţii mai importante de cercetare care au dus la rezultate semnifica- 
tive si care au putut deveni baza unor ipoteze etiopatogenice. Dintre cercetările 
mai vechi merită să fie reţinută seria de lucrări a lui Gjessing, remarcabilă prin 
urmărirea riguroasă metodologic, de-a lungul mai multor ani, a unui grup de 
bolnavi omogen în ceea ce privește sindromul clinic, fiind vorba numai de cazuri 
de catatonie periodică. Gjessing ajunge la concluzia că apariția fazei catatonice 
indică o depozitare de substanțe azotate, fie in sistemul nervos central, fie în 
afara acestuia. Bilanţul azotat are oscilaţii regulate cu aceeași lungime a perioadei 
ca și periodicitatea vegetativă, ceea ce se explică printr-o modificare a funcției 
tiroidiene, oscilind de asemenea periodic si ducind la o creștere a proteolirei. 
Tabloul clinic (agitaţie sau stupoare), pare să fie condiționat de o constelație 
comună a periodicităţii vegetative si a fazelor bilanţului azotat. Funcţiile glandu- 
lare endocrine si ale ficatului modifică tabloul clinic, dar și leziuni organice 
datorite unor boli exogene, precum şi virsta şi sexul pot influența apariția perio- 
dică a stuporii sau agitatiei. 

O altă serie de cercetări au avut ca punct de plecare asemănarea structurală 
chimică dintre unii compuși ai adrenalinei şi mescalina, substanță psihodislep- 
tică sau psihotomimetică bine cunoscută, capabilă să producă psihoze experimen- 
tale în cursul cărora apar simptome asemănătoare cu cele ale schizofreniei. Hoffer 
şi colab, elaborează o teorie patogenicá a schizofreniei postulind cá în această 
boală ar exista în metabolismul adrenalinei o cale de formare a adrenocromului, 
substanţă considerată de autori ca halucinogenă sau psihotomimetică, care ar fi 
responsabilă de apariţia simptomelor schizofreniei. Dovedindu-se experimental că 
adrenocromul nu are proprietăți psihodisleptice, autorii au incriminat ulterior un 
derivat al acestuia, adrenolutinul, fără ca si această ipoteză să fie demonstrată 
neîndoielnic pînă în prezent. 

În legătură cu cercetările asupra metabolismului catecolaminelor sînt şi cele 
asupra „factorului mov“, substanță care se găsește în urina schizofrenilor si este 
responsabilă de apariția unei coloratii mov în cromatografia pe hirtie. Prezenţa 
acestei substanţe, considerată la început ca specifică pentru schizofrenie si consta- 
tată ulterior si în urina unor bolnavi cu alte afecţiuni psihice și chiar la sănătoși, 
este după Hoffer, Osmond si colab., caracteristică pentru o nouă boală psihică 
definită metabolic, malvaria, care însă depăşeşte cu mult cadrul schizofreniei. 

O serie de cercetări au dus la teoria apariției de metaboliți anormali ai dopa- 
minei proveniţi din procese patologice de O-metilare. Friedhoff şi van Winkle 
(1962), au pus în evidenţă în urina schizofrenicilor o substanță asemănătoare cu 
mescalina (trimetoxifeniletilamina și anume 3.4 — dimetoxifeniletilamina DMPEA). 
Bourdilon și colab. (1965) evidenţiază în cromatografia pe hirtie a urinii schizo- 
frenilor o „pată roz“ si emit ipoteza că substanța responsabilă de apariția ei, a7 
fi DMPEA. Existenţa petei roz a fost confirmată de numeroase cercetări (Predescu ` 
și colab.) și existența sa nu pare să fie artefact datorit administrării de sub- 
stanțe psihotrope. 

Asemănările de structură chimică dintre serotonină şi unele substanțe psi- ` 
hodisleptice (LSD, psylocibină), constînd în prezența nucleului indolic, au dus Ta. 
cercetări asupra metabolismului acestui important neurohormon. Pe baza prtme- 
lor studii în acest sens, Wooley emite chiar ipoteza că schizofrenia este o eroare . 
înnăscută de metabolism al serotoninei. Cercetările de metabolism prin injectare 
de serotoniná marcată cu C 14 nu au arătat totuși deosebiri esenţiale între schi- 
zotrenii cronici şi pacienţii de control (Feldstein și colab.). 

Alte cercetări biochimice au căutat să demonstreze rolul psihopatogen al 
unor metaboliți ai celor două amine biologice cu nucleu indolic, triptofanul şi 
serotonina. Diversele ipoteze incriminează derivați dimetilati, 6-hidroxilaţi sau de- 
rivaţi ciclici ai acestor amine. 
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Dintre ipotezele fiziopatologice mai complexe asupra schizofreniei trebuie 
amintită in primul rînd cea elaborată de școala lui Buscaino pe baza unor cer- 
cetări începute din 1921. Într-o sinteză a teoriei sale Buscaino (1970), caracteri- 
zează schizofrenia ca o toxicoză aminică în care intervine o patologie hepatică 
şi o patologie intestinală. În aceasta din urmă este vorba de activitatea mucoasei 
prin fenomene enzimatice de origine bacteriană, care intervin în formarea amine- 
or care suferă transformări toxice (histamina, serotonina). 

O altă serie importantă de cercetări fiziopatologice este si cea realizată in 
decurs de aproape 20 de ani de către grupul de la Tulane (S.U.A.), condus de 
Heath. Prima parte a acestor cercetări s-a referit la aspectele neurofiziologice 
arătindu-se că tulburările regiunii septale la pisică duc la simptome care amin- 
. tesc stupoarea catatonică. Dimpotrivă, stimularea aceleași regiuni la pisică, mai- 
muţă si la om produce emoţii plăcute. Studiul electroencefalografic cu electrozi 
profunzi la bolnavii psihotici a permis înregistrarea unei „spiking-activity“ ra- 
pide, bifazice, în regiunea septală concomitentă cu comportamentul psihotic. Sti- 
mularea electrică a anumitor regiuni ale creierului, mai ales a hipocampului, pro- 
duce ,spikes* în regiunea septală si o serie de simptome psihopatologice ca de- 
personalizare si delir, care însă sint descrise de bolnavi ca stări asemănătoare 
somnului. 

În a doua parte a cercetărilor lor Heath și colab. după ce temporar au sus- 
ținut că simptomatologia schizofreniei ar fi datorită ceruloplasminei, izolează din 
serul schizofrenilor o fracțiune globulinică, deosebită de ceruloplasmină, pe care 
o denumesc taraxeină. Ei afirmă că taraxeina injectatá unor voluntari ar fi pro- 
dus o stare psihotică, fapt care însă nu a fost confirmat de alte cercetări. După 
cercetări mai recente Heath şi colab. formulează ipoteza că schizofrenia este în 
esența sa o tulburare imunologică. Autorii au folosit tehnici ca fluorescenfa anti- 
corpilor, studiul efectelor frac(iunilor proteinelor serice ale schizofrenilor si ale 
unor anticorpi pentru creierul de om și maimuţă asupra funcţiei cerebrale. După 
grupul de la Tulane schizofrenia ar fi o boală autoimună, în sîngele bolnavilor 

anticorpi specifici care intră în reacţie cu antigenii situaţi în creier, în 
special în regiunea septal-caudată, taraxeina putind fi si ea un astfel de anticorp. 
Desi lucrările grupului condus de Heath nu au fost considerate pină în prezent 
suficient de convingătoare, investigarea în continuare a diverselor componente 
ale mecanismelor imunologice rămîne in multe țări o direcție importantă de cer- 
cetare a fiziopatologiei schizofreniei. 


V. Aspecte psihologice. Incă de la începutul introducerii în clinică 
a conceptului nozologic de schizofrenie psihiatrii au făcut frecvent ob- 
servatia că psihoza apare după o psihotraumă, ca eșecul la un examen, 
o dezamăgire în viața sentimentală, desfacerea unei logodne, nereu- 
sita unui proiect de viitor s.a. E. Bleuler consemnind această obser- 
vatie afirmă însă cá in cazul unor anamneze bune se găsesc cu atita 
regularitate semne ale bolii înaintea traumei psihice, încît ar fi greu 
să i se dea acesteia o semnificație cauzală. Cauzele incriminate (o legá- 
tură sentimentală nefericită, retrogradare în profesie), sînt în cele mai 
multe cazuri urmarea şi nu cauza bolii. 

In cadrul unei concepţii multifactoriale a etiologiei schizofreniei, 
putem considera că dacă în unele cazuri relația dintre trauma psihică 
și procesul psihotic este cea susținută de E. Bleuler, în numeroase alte 
cazuri factorilor psihologici le revine un rol declanșator sau precipi- 
tant important. De asemenea conţinutul psihotic, în special delirurile 
si halucinațiile exprimă situaţii traumatizante, frustrări, aspirații ne- 
realizate într-o formă alienată față de realitate si citeodatá simbolică. 
Trebuie subliniat că faptul de a nu considera schizofrenia ca o tul- 
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burare psihică psihogená nu înseamnă negarea semnificației etiologice 
a factorilor psihologici. 

In ultimele două decade un mare volum de cercetare asupra rolu- 
lui factorilor psihologici în schizofrenie a fost dedicat familiei. Aceste 
studii au fost efectuate în cea mai mare parte în S.U.A. ceea ce ex- 
plică ponderea formulărilor psihanalitice şi a aspectelor de sociologie 
a relaţiilor. Aceste relații au fost interpretate in lumina teoriei comu- 
nicării, cunoştinţelor despre achiziţia logicii si limbajului de către 
copil ş.a. Toate aceste cercetări nu au urmărit numai clarificarea etio- 
logiei schizofreniei. ci si fundamentarea unei psihoterapii a familiei. 

Grupul de psihiatrii condus de Lidz a găsit numeroase caracteris- 
tici ale familiei schizofrenilor dintre care reținem eșecul în formarea 
unei familii nucleare (un părinte rámine ataşat unuia din părinţii săi), 
caracterul schismatic sau divergent, atmosferă iraţională sau para- 
noidá, preocupári incestuoase, izolare socio-culturalá, handicaparea co- 
pilului in dobindirea identității şi maturității sexuale, dificultăți de 
identificare în formarea propriei sale personalităţi. Astfel Lidz ajunge 
la concluzia că schizofrenia este o boală prin deficiență emoţională. 
Bateson formulează ipoteza că originea tulburărilor schizofrene de co- 
municare este „dubla legătură“ (double bind). Această relaţie se sta- 
bilește între două sau mai multe persoane dintre care una este „vic- 
tima". În cadrul „dublei legături“, există o injonctiune primară nega- 
tivă si o injonc(iune secundară în conflict cu prima si, la fel ca prima, 
„întărită prin pedeapsă sau semnale care amenință supraviețuirea“. 
Mama schizofrenilor exprimă simultan două ordine de mesagii iar co- 
pilul trebuie să facă distincţia între ele, de exemplu între expresia sen- 
timentelor simulate şi cele reale: Comportamentul psihotic este con- 
ceput ca o încercare de adaptare la aceste situaţii de „dublă legătură“. 

Ráminind la aceste două exemplificări ale numeroaselor încercări 
de analiză a relaţiilor intrafamiliale în schizofrenie, vom aminti aici și 
lucrările asupra particularitátilor părinţilor. În acest domeniu concep- 
iile formulate sint adesea contradictorii. „Mama schizofrenogenă“ a 
fost descrisă de către unii ca avind o atitudine de răceală si rejectie, 
iar de către alţii ca posesivă și protectoare. După Arieti, ar exista o 
diferenţiere după forma clinică, tipul paranoid producindu-se in fami- 
liile în care copilul este respins de părinţi, iar cel catatonic în familiile 
supraprotectoare. Si descrierea tatălui variază foarte mult, el fiind pasiv 
şi ineficient după unii, aspru şi dominator, după alţii. 

Cercetarea antecedentelor eredo-colaterale ale copiilor schizofre- 
nici, indică o frecvenţă crescută a mamelor schizofrene (25% după 
Cehova, 15%; după Alanen), sau a mamelor cu psihoză maniaco-depre- 
sivă, precum si a mamelor cu dezvoltări nevrotice de personalitate, ob-. 
sesivo-fobică sau hipocondrică (40%; după Alanen). Numeroși sint de 
asemenea autorii care studiind personalitatea părinţilor, constată o frec- 
venfá deosebit de mare a cazurilor cu unele trăsături dizarmonice de 
personalitate-originalitate exagerată, rigiditate psihică, indecizie, inabi- 
tow de a recunoaşte anormalitatea comportamentului la copilul lor 
Y v. 
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Intr-o trecere In revistă a cercetărilor asupra psihopatologiei fa- 
miliei în schizofrenie, Howells (1968), face următoarele observaţii de 
deosebită valoare analitică : 

1. Cazurile studiate nu sînt indiscutabil schizofrenii, pentru psi- 
hiatrii europeni multe dintre ele ar reprezenta tulburări psihogene. 

2. Anomalia în funcţionarea familiei nu este definită prin criterii 
precise. Dacă există un acord asupra unor defecte de comunicare inter- 
personală, acest acord lipseşte în ceea ce privește caracterul acestora, 
iar ele ar putea fi și urmarea bolii, nu cauza ei. 

: 3. Nu s-a putut stabili o legáturá directá intre anomalia familiará 
și schizofrenie. 

„4. Nu s-a dovedit prin studiul unui eșantion reprezentativ de schi- 

zofreni, cá anomalia incriminată este totdeauna prezentă in familia 

bolnavilor. 

5. Posibilitatea ca aceste anomalii să existe prin hazard pur nu 
este exclusă prin cercetări de control. 

6. Ipoteza nu răspunde la întrebarea de ce schizofrenia apare în 
adolescenţă si mai tirziu, desi individul a suferit trauma familială un 
număr de ani. 

VI. Alți factori. Rolul factorilor infectiosi a fost supraapreciat in 
trecut, schizofrenia fiind considerată ca urmarea unor infecţii (virotică, 
reumatismală, tuberculoasă s.a.. De asemenea a fost supraevaluat si 
rolul traumatismelor cranio-cerebrale pînă la vastele studii ale lui 
Feuchtwanger, care la răniții din primul război mondial a găsit un pro- 
cent de schizofrenii care nu se deosebeşte de morbiditatea populaţiei 
în aceleași limite de virstă. In sfirsit etapele maternității coincid frec- 
vent cu debutul unei schizofrenii, dar si aci statisticile dovedesc cá in- 
cidența nu este mai mare ca în grupa de vîrstă respectivă. În cadrul 
concepției nozologice expuse mai sus, considerăm că în cazul unor afec- 
fiuni somatice bine precizate, putem vorbi fie de declanșarea sau preci- 
pitarea unui proces schizofrenic, fie, în anumite cazuri bine definite, 
de o schizofrenie simptomatică sau o psihoză schizoformă. 

VII. Anatomie patologică. În schizofrenie s-au efectuat numeroase 
si vaste investigaţii pentru lămurirea fondului sáu morfopatologic. In 
ultimele trei decenii, cercetările anatomopatologice s-au concentrat 
mai ales asupra creierului, pentru a se stabili dacă există un proces 
morfopatologic cerebral comun, pentru toate formele clinice si care să 
poată oferi o explicaţie, pentru apariţia și evoluția psihozei schizofrene. 

Investigaţiile anatomo-patologice au contribuit în primul rînd la 
separarea „schizofreniei de nucleu“ (endogenă), de ,schizofreniile sim- 
ptomatice“, de etiologia exogenă, denumite și pseudoschizofrenii. 

Astfel s-a observat că schizofreniile simptomatice se însoțesc de 
regulă de leziuni cerebrale extinse, evidente chiar și macroscopic, pe 
cînd schizofrenia adevărată se caracterizează tocmai prin lipsa aces- 
tora (G. Peters si Wildi si colab.). In acest sens, menționăm că s-au 
descris variate tipuri de modificări anatomo-patologice cerebrale, în- 
solite de psihoze de aspect schizofreniform si denumite în ansamblu 
»Schizofrenii simptomatice*. Etiologia si patogeneza acestor tablouri 
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anatomo-clinice ca şi calitatea şi localizarea leziunilor erau evidente, 
dar total diferite de la caz la caz. Astfel, procese cerebrale degenerative 
sistematizate sau nesistematizate, alterări ale țesutului nervos prin tul- 
burări circulatorii, leziuni infecțioase, toxice sau traumatice, ca şi pro- 
cese tumorale, toate acestea pot constitui substratul morfopatologic al 
unei simptomatologii de tip schizofren. Incercind să explice posibilita- 
tea apariţiei acestor tablouri clinice, Conrad presupune intervenţia unui 
factor patogenic biochimic identic, dar încă neprecizat, atit în declan- 
șarea psihozelor schizofreniforme cu fond neuropatologic organic, cit 
si in cazul psihozelor schizofrene autentice. Pentru schizofrenia pri- 
mară „de nucleu“, desi nu s-a putut stabili un substrat morfopatologic, 
este necesar să menţionăm rezultatele unor observaţii mai importante, 
făcute în această direcție. 


Observațiile macroscopice s-au făcut comparativ cu un mare număr de ca- 
zuri de control. Unele investigaţii mai recente stabilesc o greutate medie sau 
mare pentru creierul de schizofren şi ajung la concluzia cá este mai voluminos 
(Scharpttf, Wildi şi colab., Tatetsu). 

De asemenea se consideră că ventriculul lateral, are un volum global mai 
redus decit la cazurile de control (Morel; Wildi și colab.; Costulas). Arterele 
cerebrale bazale deseori au un aspect hipoplazic iar procesele de arterioscleroză 
şi hialinoză cerebrală se intilnesc rar la schizofreni (Wildi si colab.). 

În ce priveşte concluziile unor investigaţii neuroradiologice (Huber, Nagy), 
după care creierul schizofrenilor ar evidentia o atrofie corticală, si mai ales o 
dilatare a ventriculului III, nu au putut fi confirmate de investigaţiile anatomo- 
patologice (K. Broser, Scheele, G. Peters). Mai mult, Witte nu a observat as- 
pecte de atrofie cerebrală nici la schizofrenii vechi, defectuali. Atrofia corticală 
și dilatarea ventriculará s-au putut remarca însă la unii schizofreni care sufe- 
riserá influenţa mai îndelungată a unor procese patologice  supraadăugate 
(G. Peters). . 

Observaţii microscopice. Leziunile celulelor nervoase, descrise de mulţi cer- 
cetători sub formă de dispariţii neuronale difuze sau în focare, infiltrarea grasă 
şi scleroza celulelor nervoase observate mai ales in contexul cerebral (Hechst, 
Miskolezy, Fünfgeld, Josephy) si în nucleul dorsomedial al talamusului (C. si 
O. Vogt, Hopf, Baumer) nu mai pot fi admise in prezent ca bază mortopatolo- 
gică pentru schizofrenie. Aceste leziuni s-au descoperit si la victimele de război, 
la decedatii prin boli acute fără tulburări psihice, sau ca modificări neuronale 
terminale. Nu s-a constatat nici un fel de reacţie glială asociată acestor leziuni 
neuronale și care nu ar fi trebuit să lipsească dacă leziunile celulare s-ar datora 
unui proces patologic de durată, răspunzător de evoluția clinică a psihozei schi- 
zofrene (G. Peters). 

Mai recent s-au descris din nou frecvente leziuni celulare in cortexul cere- 


bral si in talamus, manifestate prin neuroni hipercromi, atrofici, alternind eu" 


neuroni palizi, vacuolizati (Tsivilko, Treff si Hempel). Aceste leziuni pot fi in- 
terpretate ca fiind consecința fenomenului de epuizare neuronală hipoxicá, cauzat 


de o circulaţie sanguină cerebrală insuficientă mai ales la catatonici și nu au nici ` 
o legătură cu vreun proces patologic fundamental, legat de schizofrenie (G. Bene- 


detti si colab.). 


Cercetarea nevrogliei de asemenea nu a putut contribui la evidențierea unui ` 


substrat morfopatologic cerebral propriu schizofreniei (Alzheimer si Walter; 
Josephy), modificările observate la anumite cazuri fiind doar rezultatul acțiunii 
unor procese patologice supraadăugate, cerebrale sau viscerale, care au evaluat 
paralel cu psihoza schizofrenă (Steiner, G. Peters). : 


Rezultate interesante au publicat Wildi si colâb. in legătură cu 
influența procesului de involutie asupra creierului bolnavilor de schizo- 
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frenie. Ei au constatat o rezistență crescută a arterelor cerebrale față 
de arteriosclerozá, hialinozá si angiopatia dishorică (senilă). De ase- 
meni ei au observat o rezistență mult crescută a țesutului nervos la 
formarea plácilor senile, precum si a neuronilor din izocortex, mai ales 
din lobul frontal, fatá de procesul de degenerare neurofibrilará Alzhei- 
mer. În concluzie autorii sugerează posibilitatea existenţei unui fond 
constituţional particular la creierul de schizofren, care ar dispune de 
modalităţi de reacţie ce s-ar putea desfăşura pe o bază genetică. 

De un mare interes sint rezultatele obţinute prin cercetarea celu- 
lelor nervoase, a axonilor și a structurilor fine neuronale, cu tehnici 
de impregnare argentică. Astfel Zurabashvili, folosind material din 
biopsii corticale obţinute după lobotomii, a observat în schizofrenie 
modificări ale neurofibrilelor, dendritelor și axonilor la neuronii izocor- 
ticali. Cu o tehnică nouă de impregnare argentică pe secțiuni foarte 
subțiri, Tatetsu a obținut de asemeni rezultate foarte interesante. 

Cercetarea s-a făcut pe un număr de 41 schizofreni şi pe un lot 
de 55 martori. Astfel în creierul schizofrenilor, el a putut demonstra 
clar următoarele : 

— celulele nervoase corticale erau mai mari, cu un nucleu de ase- 
meni mai voluminos, comparativ cu cazurile de control ; 

— spaţiile pericelulare erau absente sau ingustate ; 

— dendritele apicale neobișnuit de groase şi masiv impregnate ; 

—  acsonii foarte groși, drepţi si rigizi, sau în formă de zig-zag, de 
asemeni intens impregnaţi. 

Modificările neuroaxonale erau foarte evidente în cortexul cere- 
bral, dar și în substanța albă subcorticală. Aceste aspecte morfologice 
au fost găsite în toate formele clinice ale schizofreniei. După părerea 
autorului, ele ar putea fi puse în relaţie cu anumite procese biochi- 
mice cerebrale particulare sau ar putea constitui o expresie morfolo- 
Sich a unei malformații congenitale a țesutului nervos cerebral al schi- 
zofrenilor. 

Comentind cercetările lui Tatetsu, precum și constatările proprii 
prin aceeaşi tehnică, G. Peters consideră că aceste aspecte morfologice 
observate în creierul de schizofren, ar putea reprezenta rezultatul unei 
reacţii de hipertrofie celulară si axonală consecutiv probabil, unor pro- 
cese metabolice crescute. 

Cu toate acestea, examenul morfologic obişnuit nu poate depista 
în creierul de schizofren acele modificări structurale, care se pot observa 
de regulă în bolile autoimune sau în cele metabolice. 
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De asemenea, este necesar să subliniem în mod deosebit că în 
schizofrenia necomplicată cu alte boli, integritatea structurală a tesu- 
tului nervos cerebral este păstrată chiar şi la cazurile cu evoluţie în- 
delungată, precum şi la cele cu defect. 

De aceea, concluzia generală actuală care se impune este că schi- 
zofrenia adevărată nu se însoțește de leziuni cerebrale durabile, care 


să poată constitui un tablou morfopatologice specific. Unele aspecte le- 
zionale. întilnite, se datoresc de regulă decompensărilor circulatorii cere- 


brale, bolilor supraadáugate sau cauzei de moarte. În ultimă analiză 
mu se poate susţine în schizofrenie, existența unui proces neuropatolo- 
gic constant, cu evoluţie progresivă şi ireversibilă, care să afecteze evi- 
dent integritatea structurală a țesutului nervos. 

Totuşi observaţiile morfologice evidenţiate de Wildi şi colab., cele 
ale lui Tatetsu, confirmate de Peters, precum si fenomenele imunolo- 
gice sesizate de Heath şi colab. sau Vartanian, sint aspecte care tre- 
buiesc menţionate în mod deosebit. 

Ele ar putea să reprezinte expresia unor particularităţi constitu- 
tionzle ale organismului dar mai ales ale creierului de schizofren, ma- 
nifestate în alcătuirea structurală și în special în domeniul mecanisme- 
lor metabolice, așa cum de altfel o serie de factori genetici nu pot fi 
negati în unele cazuri. 

Bazaţi pe aceste consideraţii si în absența unui substrat lezional 
cerebral, constant şi caracteristic se poate concepe că procesele meta- 
bolice, proprii organismului schizofren, nu manifestă un efect distruc- 
tiv evident asupra țesutului nervos cerebral, dar ar putea deranja me- 
canismele funcţionale ale creierului, determinind în final apariția ma- 
nifestárilor psihopatologice ale bolii. 

Conform acestei idei, evoluția manifestărilor psihotice schizofrene 
ar fi deci în funcţie de durata acestor tulburări funcţionale cerebrale. 

Mai recent anumite opinii, sugerează că tulburările funcţionale 
cerebrale din schizofrenie, ar putea fi consecința unei activităţi sinaptice 
anormale determinată metabolic, sau de un defect de structură mole- ` 
culară a membranelor sinaptice (Peters; Health si colab.; Teller si 
Denber) Acest presupus defect sinaptic poate fi conceput fie ca rever- 
sibil, ceea ce ar explica remisiunile, fie în anumite cazuri, persistent şi 
determinind formele clinice cu caracter continuu sau formele defec- 
tuale. 

Pentru o deficiență de transmisie sinaptică determinată metabolic, 
pledează și recentele observaţii de microscopie electronică pe preparate 
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din biopsie corticală prefrontală, executată la 5 Remi ia de schizofrenie 
simplă (T. Myakawa si colab., 1972). 

Prezența maselor granulare. voluminoase Hn jurul axonului si in 
teaca de mieliná, precum si modificárile observate la nivelul sinapse- 
lor, pot genera desigur o disfuncfie a transmisiei nervoase. 

Dupá párerea autorilor se poate presupune cá modificárile obser- 
vate sînt consecința unor tulburări ale metabolismului neuronal si cá 
ele ar putea sá reprezinte mecanismul de bazá al tulburárilor mintale 
in schizofrenie. 

Recentele observatii de microscopie electronicá deschid noi per- 
spective pentru clarificarea mecanismelor patogenice ale schizofreniei. 
- Este necesar ca ele să fie continuate si extinse în toate formele 
clinice ale bolii prin investigații care să cuprindă și alte regiuni din 
creier, 

Concluzia datelor de mai sus este că deși s-a efectuat o masă 
imensă de cercetări în acest sens, etiologia schizofreniei rămîne încă 
neclarificată. Conceperea acestei psihoze ca o afecțiune pur genetică 
nu este posibilă în sensul că dacă acceptăm cele mai ridicate cifre de 
concordanță la gemenii monozigeti rămine totuși un procent semnifi- 
cativ de perechi discordante, ceea ce, asa cum s-a arătat si mai sus, 
constituie dovada rolului unor factori care fie că au intervenit în pre- 
cipitarea psihozei sau a influențat o predispoziție morbidă fie că, in 
cazul neîmbolnăvirii, au conferit o protecție. De asemenea nu s-a găsit 
o tulburare biochimicá caracteristică si determinantă pentru schizo- 
frenie “care să constituie complementul unei ipoteze genetice. Cerce- 
tările epidemiologice si cele asupra familiei nu au putut duce la funda- 
mentarea unei teorii etiologice exclusiv socio- sau psihogenetice a aces- 
teia, fără însă să se poată nega rolul acestor factori, ca de altfel si al 
celor de ordin somatic. Ne putem asocia părerii exprimate de M. Bleu- 
ler după care se impune presupunerea că, în afara unor condiții defa- 
vorabile în cursul vieţii, în geneza multifactorială a schizofreniei joacă 
un rol cauzal si alte influențe nocive, dar că în primul rînd este vorba 
de tendinţe ereditare defavorabile de dezvoltare. 


DIAGNOSTIC 


Analizind psihopatologic viaţa psihică schizofrenică, Jasper ajunge 
la caracterizarea ei globală ca incomprehensibilă. În studiul elemente- 
lor ei fenomenologice, apare că aproape toate procesele psihice au că- 
pătat o notă comună nouă, fiind desemnate de bolnav ca „făcute“ sau 
„produse“. Acest caracter al sentimentelor, percepțţiilor, actelor volun- 
tare, fac pe schizofren să se simtă lipsit de libertate, sub o forță străină, 
ca nemaifiind stápinul mișcărilor si gindurilor sale. Un al doilea aspect 
este că acţiunile, gesturile si în general modul de a-și conduce viața 
devin incomprehensibile pentru cei din jur, pe cind bolnavului îi 
apar comprehensibile, complet motivate și în nici un caz ciudate. 
Jaspers consideră că toate încercările de a găsi un factor central al 
vieţii psihice schizofrenice teoretizate ca incoerenfá, scindare, dezinte- 
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grarea conștiinței, ataxie intrapsihică, slăbirea percepţiei, insuficiența 
activităţii psihice, tulburarea tensiunii de asociaţie nu exprimă decit 
acelaşi caracter comun : incomprehensibilitatea. Criteriul de incompre- 
hensibilitate al vieţii psihice schizofrenice rezultat din analiza fenome- 
nologică si comprehensibilă a lui Jaspers, deşi valoros în foarte multe 
cazuri nu poate fi absolutizat, o serie de cercetări recente arătind rela- 
tivitatea lui în diferenţierea unor psihoze reactive si afective. 

Diagnosticul schizofreniei în foarte multe cazuri în special după o 
evoluție mai îndelungată sau în formele cronicizate nu prezintă difi- 
cultáti deosebite. Prezenţa unor semne ca tulburările de coerență ale 
gindirii si vorbirii, modificările de afectivitate si in special dificultatea 
de contact afectiv, delirul si halucinatiile, fenomenele catatonice sint 
între cele mai certe indicii diagnostice. Prezența însă a unui singur 
simptom nu este suficientă, este necesară o apreciere a întregului ta- 
blou clinic, o evaluare a tuturor funcţiilor psihice, a gradului lor de 
tulburare si respectiv de conservare. K. Schneider face o ierarhizare 
a valorii diagnostice a' semnelor schizofreniei descriind ca simptome de 
primul rang sonorizarea gindirii, perceperea de voci care vorbesc in 
contradictoriu, adresindu-se direct bolnavului sau care comentează ac- 
tele bolnavului, trăirea unei influenţe corporale, „răspîndirea gîndirii“, 
percepţia delirantă şi tot ce este „făcut“ și influențat de alții în dome- 
niul activităţii, tendinţelor şi voinței. De importanță diagnostică mai 
mică sînt simptomele de rangul al doilea: celelalte halucinaţii, intui- 
fia delirantă. perplexitatea, stările depresive si euforice, sărăcia afecti- 
vitátii cînd este trăită de bolnav, Dacă există numai aceste simptome 
diagnosticul depinde de întreaga situaţie clinică. 

In unele forme ca cele de debut pseudonevrotic sau pseudopsiho- 
patic, in cele cu evoluție periodică s.a. certitudinea diagnosticá poate 
necesita o observaţie clinică si catamnesticá pentru o perioadă mai in- 
delungată de timp. Examinările clinice trebuiesc deobicei completate 
<u date anamnestice obiective si o anchetă socială. În unele cazuri pot 
fi utile examenele psihologice de laborator ca probele de gindire si in 
be metodele proiective dintre care testul Rorschach are numeroşi 
adepti. 

O problemá care apare adesea in practica clinicá este aceea a dife- 
renfierii psihozelor schizoforme. Langfeldt consideră că acestea se deo- 
'sebesc de schizofrenia genuină nu numai prin caracterele clinice, dar ` 
şi prin unele aspecte ale personalității premorbide. În aceasta ar exista 
(în schizofrenia genuină) o modificare tipică manifestată prin tendință . 
la introversiune, autism, aplatizarea vieții afective, limitarea capaci- 
tátii de contact, trăsături în care recunoaștem tipul schizoid descris de 
Kretschmer, Tipică ar fi si prezenţa în tabloul clinic a fenomenelor de ` 
derealizare prin delir de influență. Psihozele schizoforme se caracteri- 
zează după Langfeldt printr-un debut relativ acut, senzoriu obnubilat, 
coloratură depresivă, istericá sau paranoică si o simptomatologie adesea 
comprehensibilá psihologic. Experienţa clinică acumulată în ultimele 
decenii a făcut tot mai evidentă existența unor psihoze schizoforme gene- 
rate de o vastă gamă de etiologii demonstrabile. Tablouri clinice care 
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nu pot fi deosebite psihopatologic de schizofreniile de nucleu au putut 
fi observate în encefalita epidemică, paralizia generală progresivă, toxi- 
comania amfetaminică, leziuni cerebrale datorate intoxicației cu oxid de 
carbon sau traumatismelor, coreea Huntington, scleroza multiplă, epi- 
lepsie. Este de asemenea posibilă apariția unor psihoze schizoforme ca 
formă de psihoză reactivă (M. Bleuler, Labhardt). În toate aceste cazuri 
sînt utile pentru diagnostic datele anamnestice, examenul somatic şi 
neurologic, precum și examenele complementare ca electroencefalo- 
grama, pneumoencefalograma, analiza lichidului cefalo-rahidian. 

Unele tablouri clinice pot duce la dificultăți in diferenţierea lor 
de alte boli psihice. Astfel o serie de tablouri schizofrenice cu colora- 
tură depresivă sau euforică pot fi greu distinse de fazele psihozei 
maniaco-depresive, In general în schizofrenie dispoziţia este mai puţin 
net îndreptată în spre depresie sau euforie şi este mai puţin transmi- 
sibilă, capacitatea de contact lipseşte, aspectul de discordan(á este net 
în cadrul mimicei, comportamentului, gindirii. În stările cu aspect 
maniacal accelerarea gîndirii permite să se recunoască aspectul de inco- 
erență si nu de fugă de idei, agitația psihomotorie capătă note catato- 
nice. Spre deosebire de depresii atipice din schizofrenie, pentru depresia 
ciclotimică sînt considerate tipice de către unii psihiatri ritmul diurn al 
tulburărilor (trezire în primele ore ale dimineţii concomitent cu maxima 
intensitate a depresiei), tulburărilor funcțiilor vegetative (anorexie, scă- 
dere în greutate, amenoree), iar după K. Schneider caracterul „vital“ al 
depresiei. Evoluţia ulterioară prin evidenţierea fenomenelor discordante 
poate contura tabloul clinic mai bine în sensul schizofreniei, dar în 
unele cazuri încadrarea unei psihoze în sfera maniacă-depresivă sau 
schizofrenică rümine incertă, ceea ce a făcut să persiste în limbajul 
psihiatric termenii de psihoze „atipice“ sau „mixte“. 

Formele paranoide se deosebesc în cadrul unei definiri mai limi- 
tate a sferei schizofreniei de parafrenie si paranoia. Criteriile diferenţiale 
față de parafrenie, conservarea mai bună a personalității, capacitatea 
mai mare de integrare socială, iar evolutiv prin apariţia mai tardivă a 
halucinaţiilor. Diagnosticul de paranoia este bazat pe definiția însăși a 
sa ca delir sistematizat interpretativ, cu conservarea coerenfei şi în care 
tulburările schizofrenice de percepție, gindire si activitate lipsesc. 

Halucinoza alcoolică poate fi mai greu de diferențiat de formele 
paranoide, mai ales cînd personalitatea premorbidă a alcoolicului a pre- 
zentat trăsături schizoide. Criteriile diagnostice sînt date de datele 
anamnestice asupra consumului cronic de alcool, semnele de impre- 
gnare etilică, evoluţia reversibilă în citeva luni si reaparitia după relua- 
rea consumului de alcool. Pot constitui indicatii diagnostice si unele 
caractere ale tabloului clinic ca prioritatea în timp a halucinaţiilor, pre- 
dominența halucinaţiilor auditive şi caracterul lor de voci care vorbesc 
la persoana a treia despre bolnav, lipsa automatismului mintal. 

Principalele sindroame nevrotice (neurastenic, obsesivo-fobic, isteric) 
pot fi întilnite în schizofrenie, în special în perioada iniţială, ceea ce 
face adesea necesară diferenţierea lor de nevrozele respective. În general 
servesc drept criterii pentru diagnosticul de schizofrenie, atit indepen- 
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denţa mai mică sau lipsa dependenței in apariție si conţinut de o situaţie 
conflictuală, cit şi prin modificările personalităţii sau prezența oricărui 
simptom psihotic. Fenomenele fobice si obsesive apar pe un fond de ten- 
siune psihică mai mică, rezistența personalității in fața fenomenelor pa- 
razite este de asemenea redusă. Tablourile neurasteniforme inițiale pre- 
zintă dificultăți diagnostice mari, în special formele dominate de cenesto- 
patii (forma „cenestezică“, Huber) care pot evolua perioade îndelungate 
fără fenomene psihotice. 

Oligofreniile de gradul imbecilității si debilității nu pun probleme 
dificile de diagnostic diferential cu schizofrenia mai ales cind se cunoaste 
din anamnezá o dezvoltare psihică deficitară. În lipsa acestor date 
pentru schizofrenie pledează în afara simptomatologiei psihotice pro- 
ductive și aspectele conservate ale funcţiilor psihice, în special cele 
intelectuale. Aceleaşi indicii sint utile şi în diagnosticul schizofreniilor 


grefate. 


EVOLUȚIE ŞI PROGNOSTIC 


Între trăsăturile definitorii ale schizofreniei tendința evolutivă în 
sensul dinamismului potenţial reprezintă caracteristica fundamentală. 
Această tendință se exprimă clinic, fie printr-o desfășurare mai lentă 
sau mai puţin lentă, dar continuă și progresivă, fie prin exacerbări 
procesuale întrerupte de perioade variabile de atenuare sau de dispa- 
riție a fenomenelor psihopatologice. Mai curind sau mai tirziu oricare 
modalitate conduce, în majoritatea cazurilor la diferite forme și la dife- 
rite grade de regresiune sau de deteriorare tipică a personalitátii si a 
raporturilor bolnavului cu realitatea. Parţială şi reversibilă numai in 
condiţii afective si sociale deosebit de favorabile, deteriorarea schizo- 
frenică este de cele mai multe ori progresiv accentuată de desfășurarea 
procesuală ; orice stare clinic identificată ca schizofrenică „implică o 
tendință punerii către dezintegrare (disocierea) personalităţii“ (Mayer- 
Gross) ; după fazele acute sau subacute (procesuale după Berze) si 
instalarea sindromului deficitar, deteriorarea continuă, cu altă alurá si 
sub alte forme calitative, prin „elaborările secundare“ proprii proce- 
sului schizofrenic. Această regularitate a efectelor distructive ale mala- 
diei la termen lung a justificat, în perioada premergătoare terapiilor 
psihoactive, afirmaţia după care „absența deteriorării după un număr ` 
de 10 ani sau mai mult ridică problema revizuirii diagnosticului de: 
schizofrenie“ (Langfeldt 1937, Kleist 1943 — citati de Mayer-Gross). În 
prezent deteriorarea nu mai este insá consideratá ca decisivá pentru 
diagnostic. 

Evoluţia schizofreniei prezintă o mare varietate individualá; cu 
toate acestea, în afară de tendința sau potenţialul evolutiv către dete- 
riorare, citeva observaţii cu caracter general se desprind din studiile 
longitudinale efectuate asupra unui mare număr de cazuri. 

Majoritatea  schizofreniilor devin manifeste între pubertate si 
începutul celui de al patrulea deceniu de viață cu o maximă incidență 
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între 20 si 25 de ani. Îmbolnăvirile anterioare pubertáfii nu depăşesc 
19/, din cazuri; 70%% din schizofrenii debutează pînă la 30 de ani, iar 
pînă la 35 de ani, 90%% din totalul lor. Între 32 si 45 de ani incidenţa 
cazurilor scade considerabil, fără însă a deveni nulă în intervalul 
următor. Schizofreniile care debutează după 28—30 ani îmbracă frecvent 
forma paranoidă cu evoluţie cronică. 
Debutul este precedat cel mai adesea de stări pseudo-nevrotice cu 
caracter obsesivo-fobic, neurasteniform sau isteric, sau de dezvoltări 
dizarmonice de tipul personalităţii schizoide ; acestea sint stadiile pre- 
» mergütoare (Vorstădien), descrise de Bleuler si pe care o bună anamneză 

le scoate adeseori în evidență. Debutul propriu-zis prezintă o desfă- 
surare acută sau subacută, într-un interval de citeva zile sau citeva 
săptămîni ` numai o treime din cazuri debutează insidios cu instalarea 
progresivá a simptomelor in decurs de mai multe luni. 

Evoluţia ulterioară a maladiei capătă una din formele continuă 
(progredientă), periodică (ciclică, intermitentá) sau remitentă. Chiar dacă 
unele cazuri prezintă alternante evolutive sau forme de tranziţie, majo- 
ritatea desfăşurărilor urmează liniile amintite. 

M. Bleuler descrie tipurile de evoluţie în raport cu modalitatea de 
debut (acut sau insidios) şi stadiul final (demenţă, deficit schizofrenic 
limitat, remisiune sau vindecare), Între aceşti termeni iniţiali si finali 
dinamica maladiei poate fi simplă şi continuă (progredientă) sau ondu- 
latorie (ciclică sau intermitentá) in care fazele procesuale sint întrerupte 
de atenuări sau de suspendări de durată variabilă. Clasificaţia lui 
M. Bleuler, concepută înainte de 1940, reflectă în forma din 1969 modi- 
ficările evolutive favorabile pe care le-a adus terapia psihoactivă. 


I. Evoluţii simple 
1. Evolutie acutá ducind la stári cronice grave. Se intilneste foarte 
rar in prezent. 


2. Evoluție cronică ducind la stări cronice grave: 10—209/. 


3. Evolufie acutá ducind la stári cronice mai usoare, aproximativ 
Ô, 


9. 
4. Evoluție cronică ducind la stări cronice mai uşoare 5—10*/. 
II. Evoluţii ondulatorii 
5. Evoluție ondulatorie ducind la stări cronice grave aproxima- 
tiv 50/0. " 
VA de ien cronice sint mai atenuate; deseori pot surveni ameliorári 
ive. 
6. Evoluție ondulatorie ducind la stări cronice ușoare 30—400/0. 
Stările cronice sînt mai atenuate ; deseori pot surveni ameliorări 
tardive. 
7. Vindecare după evoluţie ondulatorie 25—35*/,. 
III. Alte evoluții aproximativ Däi 
Autorul clasificaţiei consemnează faptul general acceptat cá evo- 
Jutta ondulatorie a maladiei este mai frecventă decit evoluţia liniară. 
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Strins legat de dinamica evolutivă a maladiei, prognosticul schizo- 
freniei a suferit al rindul sáu importante modificări. Dintre schizofre- 
niile cu debut acut si evoluţie ondulatorie multe se vindecă, în schimb 
puţine schizofrenii care se dezvoltă cronic linear ajung la acest rezultat. 

În fazele acute cam 1—5%, dintre bolnavi sucombă, datorită con- 
secintelor directe sau indirecte ale psihozei : suicid, înfometare si îngheţ 
in afara clinicilor, insuficiență cardiacă in stările de excitatie prelungită, 
infecții intercurente, răniri. Dintre ceilalți bolnavi un sfert se remit 
sau se vindecă, aproximativ jumătate ajung la stări cronice ușoare, cam 
un sfert ajung la stări cronice grave. În ce priveşte debuturile acute, 
abia dacă mai putem constata cu tratamentele actuale stări terminale 
gravisime, ireversibile. Cu excepţia stărilor cronice grave care se insta- 
lează după o evoluţie lineară progresivă toate stările cronice prezintă 
chiar după mai mulţi ani o tendință la ameliorare (M. Bleuler). 

Remisiunile care apar în evoluţia schizofreniei pot manifesta diverse 
grade de intensitate a manifestărilor psihopatologice paralel cu poten- 
țialități diferite de recuperare a capacităţii de muncă. Clasificatia lui 
Sereiski (1939), care îmbină criteriul clinic cu cel socio-profesional, 
căruia ii acordă preponderență, cuprinde patru tipuri de remisiune ` 

Tipul A: remisiunea permite reinsertia bolnavului in familie, socie- 
tate si profesie ; este echivalentá cu vindecarea. 

Tipul B: remisiunea permite reinsertia bolnavului in familie si 
societate; reincadrarea in muncá se face la un nivel inferior celui 
anterior. j 

Tipul C: remisiunea permite reinseriia in familie care se insárci- 
neazá cu supravegherea si îngrijirea pacientului; ergoterapia este 
accesibilá.. 

Tipul D: remisiunea constă in stabilizarea simptomelor fără posi- 
bilitatea de reinserţie in familie si societate; pacientul necesită îngrijiri 
în serviciul de cronici ; terapia ocupaţională este accesibilă. 

Urmărirea longitudinală a cazurilor de schizofrenie la copii şi ado- 
lescenfi a permis următoarele observaţii si concluzii : 

În cazul autismului infantil Kanner individualizează următoarele 
3 modalităţi de evoluţie : 

— evoluţie favorabilă, cu amendarea treptată a simptomelor în 
raport de maturizare cerebrală si mecanisme compensatorii ; 

— evoluție nefavorabilă, cu constituirea unui deficit mintal sever, ` 
bolnavii nu reușesc să-și însuşească limbajul şi să se autoservească, cu 
greu putind să mai fie deosebiți de oligofreniile avansate ; 

— evoluţie medie, în care copiii reușesc să asimileze limbajul, dar. 
rămîn tot timpul copilăriei si al adolescenţei nişte schizoizi cu rise ` 
crescut, pentru ca la pubertate să se decompenseze si să evolueze pro- ` 
gresiv, după modalităţile tipice ale schizofreniei la pubertate. 

L. Bender deosebeşte următoarele 3 forme clinice de evoluţie : 

— forma regresiv autistă pseudo-oligofrenică ; 

— forma pseudo-nevrotică, cu dezvoltare fobică, obsesionalá sau 
hipocondrică a personalității ; 
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— forma pseudo-psihopatică, cu dezvoltare paranoidá a persona- 
lităţii, cu tendinţe agresive si antisociale. 

Pentru formele infantile G. E. Suhareva constată remisiuni de tip C 
în 50%, din cazuri, in rest o evoluţie catastrofală cu rezultate nein- 
semnate faţă de tratamentele actuale. Rareori se descriu ameliorări 
surprinzătoare. 

Pentru formele de pubertate si adolescență prognosticul este mai 
favorabil cu remisiuni bune, de tip A si B în 260% de cazuri si de tip 
C în 420% de cazuri. În ceea ce priveşte formele clinice după sindromul 
psihopatologic prognosticul cel mai favorabil îl au formele cu aspect 
toxic şi tablouri confuzive, sau stările acute de catatonie simplă sau de 


'catatonie stuporoasá. Un prognostic rezervat il au stările de agitaţie 


catatonică sau cele de hebefrenie. 


M. S. Urano, într-un studiu catamnestic efectuat asupra unui lot 
de 200 bolnavi schizofrenici cu debut în copilărie sau la pubertate con- 
stată o stare finală proastă (nu muncesc, nu se autoservesc), la 649/, din 
cazurile cu debut în copilărie, si la 49 din cazurile cu debut la 
pubertate. 

Evoluţia schizofreniilor preexistente sub influența vîrstei înaintate 
a fost studiată în deosebi de C. Miller. În grupul de bolnavi schizofreni 
care au depășit 65 ani, contrar unor păreri susținute anterior, dementele 
senile se notează într-un procent de 10?/, ceea ce arată o frecvenţă simi- 
lară cu cea din populaţia medie. Peste 50, din bolnavi erau amelio- 
rati pe plan social, o parte erau stationari si o mică parte agravafi. Din 
punctul de vedere al evoluţiei simptomatologiei relativ la extensia sau 
limitarea delirului si halucinatiilor aproximativ jumătate din cazuri sint 
nemodificate, iar restul fie agravate, fie cu o simptomatologie mai puţin 
accentuată. În ceea ce quee delirul schizofrenilor ajunși la senescentá, 
C. Müller descrie 6 modalităţi de evoluţie : 

— disolutie fără compensare in cadrul sintonizării date de virstă; 

— disolutie parțială ; 

— banalizare, izolare, ingustare ` 

— transformarea delirului paranoid în delir depresiv de negaţie ; 

— deplasare a conţinutului în cadrul adaptării la mediu ; 

— extensiune generală, îmbogăţire si generalizare a temei deli- 
rante inițiale. 

Delirul halucinator devine elementul psihopatologic central, subdi- 
viziunea iniţială în forme clinice (catatonică, paranoidă, hebefrenică, 
simplă), se șterge în perioada de senescentá. 

În ceea ce privește prognosticul cazului individual mai mulţi fac- 
tori trebuie luaţi în consideraţie : 

1. debutul bolii: cele mai multe remisiuni se obțin în cazurile cu 
debut acut, confuz. delirant oniric, catatonic si paranoid polimorf : 
după M. Bleuler debutul acut este un prognostic cu mult mai favorabil 
decit debutul insidios. 


2. Virsta la care debutează boala: cu cit boala apare la o vîrstă 
mai tinără, cu atit prognosticul este mai întunecat. 
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Prognosticul schizofreniei infantile cu evoluţie lentă este destul de 
rezervat în comparaţie cu schizofrenia puberului si a adolescentului si 
cu atit mai sever cu cît debutul a fost mai precoce. Procesul morbid 
interferează însăși dezvoltarea psihică a copilului, contracarind atît dez- 
voltarea intelectuală, cît şi formarea personalității. 

Prognosticul schizofreniei pubertare este mai favorabil decît cel 
al cazurilor de schizofrenie infantilă, dar mai sever în comparaţie cu 
cele care debutează în perioada de adult. 

3. Tabloul clinic  (psihopatologic) ; toate stările cu tulburare de 
conștiință (care au un aspect identic tipului de reacţie exogenă acută), 
precum si tablourile cu o coloratură afectivă accentuată, maniacalá sau 
depresivă, au un prognostic bun ` prognosticul este mai puţin bun dacă 
există tulburări de gîndire la un bolnav cu conștiință clară. O colora- 
tură afectivă netă și în general o comprehensibilitate relativă a situa- 
țiilor de viaţă, în cazurile acute, oferă un prognostic bun ; dar in cazu- 
rile cu evoluţie cronică rectilinie a bolii acest criteriu rămîne inselátor. 
Existenţa unui răspuns emoțional adecvat este un indice de evoluție 
favorabilă. 

Strins legată de simptomatologie este problema prognosticului in 
diferite forme clinice. Prognosticul cel mai favorabil îl au formele cata- 
tonice (cu excepția catatoniilor agitate si prelungite ale copiilor), for- 
mele cu stări depresive și maniacale atipice, forma paranoidă. Hebe- 
frenia are un prognostic rezervat iar în forma simplă, mai ales, perspec- 
tivele rămîn în general sumbre. 

4. Constituţia. Habitusul astenic si displastic constituie după unii 
autori indicii pentru o evoluţie şi un prognostic în general mai grave, 
în timp ce habitusul picnic, la care dealtfel schizofrenia apare mult mai 
rar, conduce la evoluţii ciclice atenuate si care ajung frecvent la 
vindecári. 

5. Personalitatea prepsihotică ; după Mayer-Gross o personalitate 
prepsihotică bine integrată, bine adaptată în sferele de activitate socială, 
sexuală si ocupafionalá (profesională), prezintă şanse relativ mari de 
remisiune după un puseu psihotic discordant ; personalitatea schizoidă 
este considerată ca avind o semnificaţie prognostică rezervată. 

6. Nivelul intelectual ; între cazurile recuperate M. Bleuler a găsit 
un procent mai mare de indivizi cu nivelul intelectual peste medie; 
invers pentru bolnavii cu deteriorare importantă al căror echipament ` 
intelectual era destul de redus ; aceste concluzii nu întrunesc însă majo- 
ritatea opiniilor. i 

7. Factorii precipitanfi; existența unor factori somatogeni sau psiho- 
geni în declanşarea maladiei pledează pentru un prognostic în general 
favorabil. i 

8. Ereditatea ; semnificaţia încărcării ereditare morbide in predic- 
țiunea evolutivă este îndoielnică. La copii se consideră că ponderea fac- 
torului ereditar este cu atit mai mare cu cit debutul este mai precoce. 
Rennie stabileşte la 50%% dintre schizofrenii remisi antecedente familiale 
psihotice, în timp ce la cazurile selecţionate la întîmplare procentul era 
de numai 40; dar, fapt remarcabil, antecedentele familiale psihotice la 
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majoritatea schizofrenilor remisi erau reprezentate de tulburări afective 
a căror existență la consanguinii schizofrenului pledează pentru un 
prognostic bun. Acest lucru este în concordanță cu observaţia după care 
interferența factorilor maniacali sau depresivi în tablourile atipice con- 
duce la o evoluţie favorabilă. 

9. La aceste criterii clasice de apreciere prognostică, o nouă varia- 
bilă trebuie luată în consideraţie în etapa actuală, anume variabila tera- 
peutică ; natura tratamentelor utilizate, momentul aplicării acestor trata- 
mente, dozele și duratele de administrare, continuarea tratamentului de 
. întreţinere, existența măsurilor complexe și gradate de recuperare, con- 
. tribuie substantial la ameliorarea prognostică şi procentuală a remisiu- 
nilor si a integrării sociale ale schizofrenilor. 


TRATAMENT SI RECUPERARE 


Succesiunea relativ rapidă a progreselor terapeutice a permis inter- 
venfia din ce in ce mai activă si mai eficace în desfășurarea unei boli 
pe care se părea că nimic nu o poate influența. Opiaceele, bromurile 
și barbituricele care au succedat tratamentului „moral“ au făcut loc 
terapiei prin come insulinice (1932), tratamentelor convulsivante (1938) 
şi în cele din urmă terapiei cu neuroleptice (1953). În paralel, tehnicile 
psihoterapeutice s-au perfecționat cîștigind poziţii din ce in ce mai 
importante în tratamentul schizofreniei, iar ergoterapia şi socioterapia 
au fost dezvoltate considerabil în climatul prielnic instaurat în spitalele 
de psihiatrie prin adoptarea generală a principiului „ușilor deschise“ şi 
a ideii de „comunitate terapeutică“. 

Tratamentul raţional al schizofreniei în accepțiunea modernă a 
noţiunii implică unele condiţii ; la un mod general, acest tratament este 
întotdeauna precoce, complex si durabil; la modul particular el este 
obligatoriu individualizat, flexibil si consecvent. Complexitatea trata- 
mentului în schizofrenie rezultă din necesitatea îmbinării, în funcţie de 
forma clinică şi de etapa evolutivă a bolii, a metodelor biologice, psiho- 
logice, ergoterapeutice si socioterapeutice. Durata tratamentului depă- 
seste cu mult intervalele de spitalizare si este decisă, de la caz la caz, 
prin control periodic în cadrul dispensarizării sau în alte forme de asis- 
tentá ambulatorie. Reactivitatea particulară a subiectului — exprimată 
în efectele terapeutice si în reacţiile adverse — impune selecţia substan- 
felor psihoactive, modularea dozelor și prevenirea sau corectarea efec- 
telor indezirabile în formule terapeutice strict individualizate. Modifi- 
carea raţională a acestei formule în raport cu oscilaţiile evolutive si cu 
stadiul maladiei subliniază flexibilitatea terapeutică prin care se obțin 
si se menţin efectele terapeutice optime. În sfîrşit, aplicarea măsurilor 
terapeutice în cadrul unui plan terapeutic de perspectivă si uneori impo- 
triva rezistentelor opuse de pacient sau de membrii familiei în unele 
cazuri, implică tenacitate si consecvență. 

Obiectivele terapeutice actuale în schizofrenie sînt : 

1. Atenuarea pînă la dispariție a fenomenelor psihopatologice si 
prevenirea reaparitiei lor. 
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2. Limitarea şi compensarea optimă a defectului de personalitate. 

3. Readaptarea gradată a pacientului la exigenţele sociale si pro- 
fesionale. 

4. Reintegrarea in familie si in societate, încadrarea sau reinca- 
drarea într-o formă de activitate utilă. 

Atingerea acestor obiective sau obţinerea unor rezultate cit mai 
apropiate de acestea adaugă o nouă dimensiune esențială noţiunii de 
tratament în accepțiunea lui clasică, sub forma recuperării sociale si 
profesionale a deficientilor schizofreni. In acest fel sint prevenite stările 
de dependenţă socială, iar procentele impresionante de invaliditate 
(75—809/) pe care tendința spontană a schizofreniei nediagnosticate, 
neglijate sau incorect tratate le generează, se ameliorează apreciabil. 

Rezultă că tratamentul schizofreniei de la primul pină la ultimul 
său termen implică în mod necesar activitatea coordonată a unei echipe 
polivalente în care psihiatrul şi întregul personal medical auxiliar, iar 
pe lingă aceştia specialistul în psihologie medicală, ergoterapeutul, asis- 
tentul social contribuie din unghiuri diferite, la stabilizarea procesului 
morbid si la sporirea potențialului adaptativ restant al deficientului în 
vederea reintegrării sale în societate: 

Terapia biologică (somatică, organică) cuprinde ca modalități prin- 
cipale actuale chimioterapia, terapia prin come insulinice, tratamentul 
electroconvulsivant. Alte modalități ca piretoterapia (administrarea i.m. 
a unei suspensii uleioase de sulf, 1—2% lapte, T.A.B. etc.) si trata- 
mentul hormonal (extractul tiroidian epifizar, corticosteroizii si insulina 
în doze reduse) au indicaţii într-un număr foarte redus de cazuri şi un 
caracter exclusiv adjuvant. 

Chimioterapia sau farmacoterapia este rezultatul dezvoltării prodi- 
gioase a psihofarmacologiei moderne și reprezintă astăzi, sub forma 
tratamentului neuroleptic, axa terapeutică principală a tratamentului 
schizofreniei. După Lehmann „nici o altă metodă terapeutică nu se poate 
compara cu tratamentul neuroleptic în ceea ce priveşte rapiditatea efec- 
telor, menţinerea rezultatelor, generalitatea indicatiilor si comoditatea 
aplicării“. Rezultatele introducerii terapiei neuroleptice sînt exprimate 
de creșterea semnificativă a procentelor de remisiuni de la 15—259/ 
remisiuni, cit dă evoluția spontană a maladiei, la 50—600% pentru cazu- 
rile cu o vechime a bolii sub trei ani. In prezent 75—80»/, dintre schi- 
zofrenii internați in stare acută la debutul bolii părăsesc spitalul in - 
stare de remisiune. 

Administrarea rațională a substanţelor psihoactive moderne in trata- : 
mentul schizofreniei este reprezentată de cura neuroleptică *. Etapele, 
curei neuroleptice sint caracterizate de doi parametri esenţiali : doza 
zilnică a neurolepticului si durata administrării lui. În perioadele de ` 
spitalizare, administrarea de doze înalte în intervale limitate sub'iniază 
caracterul intensiv al etapei terapeutice ; după externare, durata pre- 


* A se vedea capit. de terapie generală a bolilor psihice (p. 355) și Cura 
neuroleptică în Terapia psihotropă de V. Predescu, Ed. Med., 1968, pag. 242—285. 
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lungită a administrării de doze reduse (1/3 pînă la 1/5 din dozele ante- 
rioare), definesc caracterul extensiv al acestei etape. Fiecărei etape îi 
corespund categorii de efecte adverse specifice cu sancțiuni terapeutice 
bine definite. 

Alături de fenotiazine (clorpromazină, levomepromazină, tioprope- 
razină, flufenaziná, trifluoperaziná etc.) care ocupă în prezent un loc 
important, atît în tratamentul formelor acute cit şi în al formelor cro- 
nice, derivații tiozantenici și butirofenonele sint utilizați electiv cu rezul- 
tate de o eficacitate deosebită. În unele cazuri sint însă folosite, la indi- 
catii cu totul speciale alcaloizii de Rauwolfia. 

Indiferent de natura substanţei utilizate, dozele zilnice sint gradat 
“crescute pînă la obținerea efectelor terapeutice ferme. Initial, adminis- 
trarea parenterală nu poate fi evitată în cazurile în care bolnavul refuză 
tratamentul ; ulterior în majoritatea cazurilor în decurs de 7—10 zile, 
administrarea parenterală este substituită progresiv de administrarea 
per os. După consolidarea efectelor favorabile prin menţinerea în platou 
a dozelor optime, cantităţile administrate sint reduse treptat, pină la 
tatonarea dozei individuale de întreţinere la care bolnavul trebuie să 
rămină în tratamentul de întreţinere în ambulator. 

Doza medie zilnică de clorpromazinà este de-300—600 mg in cazu- 
rile acute; cu toate cá o creştere prudentá a dozei zilnice poate atinge 
doze mai mari depăşirea cantităţii de 600 mg în prima zi a tratamentului 
nu este recomandabilă. In 7—14 zile excitatia psihomotorie se reduce ; 
ameliorarea contactului si cooperarea bolnavului, pe măsură ce tensi- 
unea emoţională scade, se obţine în 2—6 săptămini, iar fenomenele pro- 
ductive de ordin cognitiv (perceptual şi ideativ) se modifică favorabil 
în 2—3 luni de tratament. Aceste termene medii, stabilite pentru efec- 
tele terapeutice în stările acute, prezintă variaţii de la caz la caz, dar 
ele rămîn orientative ; substituirea neurolepticului, sau asociația de 
neuroleptice modifică sensibil aceste intervale. Atit substituirea, cit si 
asociaţia de neuroleptice sint utilizate în scopul infringerii rezistenței 
la terapeutica neuroleptică anterioară. Este însă de menţionat cá un 
schizofren nu poate fi declarat ca refractar la tratament înainte de 
administrarea substanţei în doze ridicate timp de mai multe luni (Leh- 
mann, Ban). 

Rezistenţa la terapie poate fi învinsă în acest caz prin substituirea 
fenotiazinei cu o altă fenotiazină, cu o butirofenonă, cu un derivat 
tioxantenic, sau cu un alcaloid de Rauwolfia. O altă metodă constă în 
înlocuirea tratamentului continuu cu administrarea discontinuă ; în acest 
caz se foloseşte tioproperazina (majeptil). Această metodă este mai frec- 
vent utilizată în tratamentele care impun doze mari de tioproperazină 
(vezi Terapia psihotropă). 

Considerind neurolepticul de referință — clorpromazina — ca uni- 
tate, dozele uzuale corespunzătoare altor neuroleptice sint, după Ban, 
următoarele : acetofenazina, 6 (doza necesară de acetofenazină necesară 
substitutiei este de șase ori mai mică decît doza zilnică de clorproma- 
zină utilizată anterior); butaperazina, 5; flufenazina, 20—60 ; levome- 
promazina, 1—2, perfenazina, 10 ; proclorperazina, 2—6 ; proketazina, 3 ; 
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promazina, 0,5; tioridazina, 1; trifluoperazina, 20; trifluopromazina, 
m tioproperazina, 30—70 (Lehmann, 1965, Appleton, 1967, Predescu, 
1968). 

In tratamentul actual al schizofreniei asocierea de neuroleptice si 
de alte substanfe psihotrope, in general, este tot mai frecvent preferatá, 
de la început, utilizării unei singure substanţe psihoactive. Aceste aso- 
cieri sint concepute în vederea obținerii mai rapide de efecte terapeu- 
tice optime în etapa de tratament intensiv, evitind perioada de tatonare 
a rezistenţei terapeutice la un neuroleptic unic; pe de altă parte în 
aceste asocieri inconvenientele unui tip de neuroleptic sint diminuate 
sau eliminate prin asocierea unui neuroleptic din altă grupă. O asociere 
obișnuită este aceea dintre un neuroleptic incisiv (catenă laterală alifa- 
tică cu nucleu piperazinat) cu un neuroleptic sedativ (catenă laterală 
alifatică ramificată) în formele delirante halucinatorii cu agitaţie psiho- 
motorie ; tioproperazina (Majeptil) asociată cu levomepromazina (Nozi- 
nan), sau haloperidolul asociat cu clorpromazina sau cu tioridazina (Mel- 
leril) sint curent utilizate în formele paranoide și hebefrenice acute. O 
altă asociere, cea dintre neuroleptice și antidepresive, permite un con- 
trol terapeutic mai sigur în formele de schizofrenie „afectivă“ cu pusee 
depresive atipice. În cazul in care impulsiunile generatoare de tulbu- 
rări de comportament ocupă primul plan al tabloului discordant, pro- 
periciazina (neuleptil) asociată unui neuroleptic bazal, dă rezultate bune. 

La tratamentul cu neuroleptice sint curent asociate, în mod obli- 
gatoriu vitamine hidrosolubile (C, grupul B, PP), iar în funcţie de nece- 
sități, hipnotice (nebarbiturice sau barbiturice în doze prudente), medi- 
cația psihotonă, reprezentată de noo-analeptice ca metil-fenidat (Ritalin, 
Centedrin), levofacetoperan (Lidepran), pipradol (Meratran, Gerodyl), 
hexaciclonatul de sodiu (Gevilon) etc. 

Principii generale ale tratamentului schizofreniei la copil, 

1. O importanță deosebită trebuie dată măsurilor profilactice dată 
fiind evoluţia nefavorabilă a formelor cu debut în copilărie si natura 
endogenă a, procesului, fapt care face deocamdată imposibilă aplicarea 
unui tratament etiologic si curativ eficient. Măsurile cu caracter profi- 
lactic vor viza îndepărtarea, sau cel puţin amiînarea intervenţiei facto- 
rilor favorizanti sau a celor declansatori (întrucît asupra factorului deter- 
minant principal, predispoziția pentru maladia schizofrenică, determinată 
genetic și prefigurată în constituţia biologică a individului, este deocam- 
dată dificil a interveni). 

2. În ceea ce priveşte tratamentul curativ, acesta trebuie să întru- 
nească cîteva condiţii : è 

— să fie cit mai individualizat, în funcție de virsta copilului si de. 
stadiul de evoluție al maladiei, de forma clinică şi de gradul de acui- . 
tate, de particularitátile biologice şi psihologice ale bolnavului ; 

— să fie cît mai complex, imbinind procedurile medicale cu cele 
curativ-pedagogice, şi cu măsuri de ordin social, pe cele care vizează 
copilul bolnav cu cele adresate aparţinătorilor și educatorilor ; 

— să fie un tratament de durată, eșalonat pe durata întregei copi- 
lării, alternind cura de staționar si de terapie intensivă, cu tratamentul 
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ambulator și de menţinere, îmbinat cu măsurile cu caracter de prevenire 
ale recidivelor. 

In tratamentul formelor infantile, cu debut insidios si evoluţie lentă 
se recomandă asocierea neurolepticelor cu preparate obișnuite de matu- 
rizare nervoasă si cu rol stimulator biotrofic: glutacid, cerebrolizine, 
lecitine, preparate de fosfor, corectarea hipofuncţiei tiroidiene si a cor- 
tico-suprarenalei, stimularea funcţiilor vitale ale circulaţiei si respira- 
` Gei tisulare, igiena digestiei si a nutritiei. In acest sens este indicată 
folosirea unor măsuri adjuvante — aeroterapia, hidroterapia, kineto- 
. terapia — prin cure sanatoriale, la altitudine sau helio-marine (lunile 
. junie sau septembrie). 

Măsurile cu caracter educativ vizează citeva obiective speciale : 
ameliorarea contactelor sociale, combaterea preocupării pentru proble- 
mele abstracte (în dauna interesului pentru realităţile concrete), antre- 
narea în activitate, în observarea mediului înconjurător, combaterea 
inabilității motorii. Munea cu aparținătorii si educatorii se duce in 

` legătură cu organizarea regimului de viață, educație şi muncă al copi- 
lului, în scopul ocrotirii acestuia de acțiunea stressantă a surmenajului 
nervos și al tensiunilor emoţionale. 

In cazurile în care se evidenţiază semnele unui proces de auto-into- 
xicaţie lentă sau a unui proces alergic de autoagresiune, folosim agenti 
kelatori ca : hiposulfitul de Na (sau sulfat de Mg), glutationul, ac. gluta- 
mic, penicil-amina, vit. C, fenerganul, vit. P.P. 

n formele clinice cu debut acut și cu evoluție fudroaiantă în care 
se pune în evidenţă acţiunea stressantă a unor factori toxici sau toxi- 
infectiosi, tratamentul va viza pe de o parte dezinfecţia si dezintoxi- 
carea organismului, pe de altá parte sedarea bolnavului si combaterea 
stării de anxietate, halucinație si delir. Cu rol antiinfectios şi antiinfla- 
mator se recomandă cura cu antibiotice şi glucocorticoizi de sinteză cu 
rol antiinflamator. În scop de dezintoxicare a organismului se adminis- 
trează ser fiziologic pe cale subcutană, clisme, sau per os, medicafia 
diureticá — sol. glucoză administrată i.v., hiposulfit de Na, sulfat de Mg. 

Un rol important îl au regulile de igienă generală ; alimente proas- 
pete, scaun si diurezá la timp, îngrijirea cavităţii bucale, aerisirea si 
dezinfec(ia camerei. 

In caz de agitaţie psihomotorie si insomnie se recurge ca si la adult 
la medicamente cu acțiune sedativá și hipnotică si la neuroleptice, res- 
pectînd însă indicaţiile de modelare a dozelor în funcţie de virstá. 

Terapia de întreţinere a rezultatelor terapeutice prin administrarea 
îndelungată de neuroleptice în doze individualizate, este de o impor- 
tantá hotăritoare. Aceasta previne recidivele într-un procent semnifi- 
cativ de cazuri și consolidează starea de remisiune, ceea ce permite 
bolnavului reintegrarea in societate si în muncă. Întrucit nu există nici 
o posibilitate predictivă pentru a se stabili care bolnavi vor face recă- 
deri si care nu, tratamentul de întreținere se aplică cu regularitate după 
externarea pacienţilor. După primul episod terapia de întreținere este 
menţinută cel puţin un an; după al doilea, doi-trei ani ; ulterior ea va 
fi menţinută indefinit. 
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Dificultăţile reale în aplicarea tratamentului de întreţinere (între 
care neglijența sau refuzul pacientului de a continua cura neuroleptică. 
după externare este frecvent semnalată) pot fi depășite astăzi prin 
administrarea neurolepticului la termene distanțate într-o formă care 
permite eliberarea lentă și constantă a substanţei psihoactive în orga- 
nism. Preparatele care întrunesc aceste condiţii de acţiune extinsă, păs- 
trind în același timp întregul potenţial neuroleptic sint obţinute din 
flufenazină sub formă de enantat sau de decanoat (Anatensol — deca- 
noat, Prolixin — decanoat etc.) si mai recent din flupentixol (Fluanxol 
— Depot) Dupá obtinerea unei remisiuni terapeutice prin administrare, 
in cursul spitalizárii, de neuroleptice in formele obisnuite, se substituie 
tratamentul prin injectii i.m. cu substanfa depot; pentru tatonarea sen- 
sibilitátii pacientului se administrează initial doze mai reduse, ulterior 
la 7—14 zile se dublează doza iniţială si in funcţie de efectele terapeu- 
peutice si existența efectelor extrapiramidale sau a reacţiilor adverse 
(controlabile prin mijloace obisnuite) se stabileste, de la caz la caz, ritmul 


administrării care poate fi fixat la 7—14 zile, la 4—6 sau 8 săptămîni ` 


in unele cazuri. Rezultatele acestei metode necesită încă verificări la 
termeni îndepărtați prin studii longitudinale controlate, dar pînă in pre- 
zent rezultatele înregistrate după mai multi ani de cercetări clinice 
sint mai mult decit incurajatoare ; ele se dovedesc net superioare ori- 
cărei alte metode de tratament cu neuroleptice în cura de întreținere 
a efectelor terapeutice. 

Cu toate că indicaţiile curei Sakel au fos simţitor restrinse de intro- 
ducerea terapiei neuroleptice, abandonarea metodei de către unele şcoli 
psihiatrice nu este justificată. În cazurile rezistente la neuroleptice 
T.C.l. aduce uneori nesperate ameliorări în starea bolnavilor si permite 
externarea si reintegrarea socială. Eficacitatea curei Sakel este cu atit 
mai evidentă, cu cit aplicarea tratamentului se face mai aproape de 
debutul bolii; după doi-trei ani de la debut efectele TCI. sint mai 
reduse. 

Terapia electroconvulsivantă păstrează încă indicaţii indiscutabile 
în tratamentul schizofreniei în formele catatonice stuporoase, în stările 
de inhibiție mai puțin accentuată dar prelungită, în stările de excitație 
psihomotorie, in sindroamele depresive atipice rezistente la medicatia 
neuroleptică. Electrosocul (ES) completează oportun şi uneori in mod 


spectacular efectele mai lente ale terapiei neuroleptice — invariabil 


utilizată iniţial în toate cazurile. Ca si T.C.L, terapia electroconvulsi- 
vantă este folosită astăzi numai în asociaţie cu tratamentul neuroleptic, 
cu precauţia reducerii dozelor de substanțe psihoactive înainte si în 
timpul perioadei în care se decide instituirea ES şi suprimarea admi- 


nistrării dozei matinale imediat precedente electroşocului. În acest fel ` 


se evită însumarea efectelor hipotensive ale comei electrice cu cele 
determinate de obicei de neuroleptice. Asociaţia ES cu alcaloizii de 
Rauwolfia, reprezintă însă o contraindicatie absolută, pericolul constind 
în hipotensiunea arterială urmată de o apnee prelungită, de multe ori 
ireversibilă. Unii autori extind această contraindicatie si asupra asocierii 
cu levomepromazină (nozinan, fenotiazină cu efect hipotensiv pronunțat. 
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Utilizarea E S protejate (şocuri sub curara) impune eliminarea cazu- 
“rilor contraindicate : crize convulsive, meningoencefalite, afecțiuni 
vertebrale, fracturi osoase, osteoporoză, diferite afecţiuni osoase etc. 
La adulţi se fac de obicei 10—12 şocuri simple sau protejate, iar la 
„copii la vîrsta de pubertate si adolescenţi 6—10 şedinţe. 

Tratamentul schizofreniei în funcţie de formele sale clinice princi- 
pale ilustrează şi rezumă aplicarea metodelor biologice prezentate 
„anterior. 

În formele simple se utilizează în diferite asociaţii neurolepticele 
iincisive cu cele sedative la care se adaugă cura Sakel, a cărei eficacitate 
“este cu atit mai mare cu cit instituirea tratamentului prin come insuli- 
nice se face mai devreme. 

În formele catatonice la cura neuroleptică (incisive din grupa buti- 
rofenonelor sau fenotiazine piperazinate si sulfamidate asociate cu seda- 
tive ca levomepromazina sau clorpromazina) se adaugă tratamentul 
electroconvulsivant. 

În formele hebefrenice pe lingă tratamentul cu neuroleptice (inci- 
ssive plus sedative), se instituie cura Sakel; în formele hebefrenocata- 
tonice se preferă asocierea la cura neuroleptică a tratamentului electro- 
convulsivant. 

În formele paranoide se administrează tratamentul intensiv cu 
neuroleptice (incisive plus sedative), asociat cu terapia prin come insu- 
linice (cura Sakel). 

In formele afective : cura neurolepticá asociată cu tratamentul anti- 
„depresiv si, în funcţie de fază si simptomatologie, cu electroșocuri. 

In forma hipocondrică: cura neuroleptică (incisive, de preferință 
din grupa butirofenonelor plus sedative cu acțiune anxiolitică majoră 
ca levomepromazina sau truxalul) asociată cu terapia electroconvul- 
sivantă. 

După cum se vede în tratamentul intensiv al indiferent cărei forme 
de schizofrenie, cura neurolepticá ocupă primul rang. la aceasta asoci- 
indu-se în funcţie de tabloul psihopatologic si sindromul ţintă, una sau 
alta dintre metodele biologice prezentate. 

Psihoterapia. Climatul general în spitalele moderne de psihiatrie 
poartă, spre diferență de trecut, pecetea psihoterapeuticá. In acest 
ansamblu şi în cadrul relaţiei medic-pacient psihoterapia reprezintă 
componența inseparabilă a oricărui act terapeutic, indiferent de natura 
lui si indiferent de etapa de tratament. Sub o formă sau alta in trata- 
mentul complex al schizofreniei psihoterapia ocupă întotdeauna un loc 
a cărui importanță variază în raport cu etapa. Variabila psihopatolo- 
gică esenţială de care depinde posibilitatea abordării psihoterapeutice 
a schizofrenului este contactul cognitiv și afectiv al pacientului cu mediul 
real. Pe măsură ce tratamentele biologice descrise anterior ameliorează 
modalităţile de contact cu realitatea, inclusiv formele sale mai subtile, 
specific umane — contactele sociale complexe si nuanfate — penetraţia 
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psihoterapeutică îşi face simţite efectele între care cel mai important 
este ameliorarea progresivă a contactului însuși. 

Tehnicile obișnuite de abordare psihoterapeutică a schizofrenilor în 
cadrul şedinţelor anume consacrate acestui scop sint psihoterapia indi- 
viduală si psihoterapia de grup. Prin aportul esenţial al acestor tehnici 
la restabilirea raporturilor dintre pacient și mediu — mai mult sau 
mai puţin grav afectate de procesul morbid — prin reevaluarea realistă 
şi critică a situaţiei sale, prin restructurarea personalității și prin reso- 
cializarea bolnavului, psihoterapia contribuie nemijlocit la procesul 
terapeutic a cărui finalitate este compensarea defectului de personali- 
tate, ceea ce face posibilă readaptarea pacientului la exigenţele impuse 
de existenţa normală si reinserția lui în familie, in societate și într-una 
din formele de activitate productivă. 

Aceste obiective nu pot fi atinse în tratamentul schizofreniei prin 
psihoterapie ca metodă exclusivă. „Este o greșeală gravă, în zilele noastre, 
a nu interna bolnavul în primii doi ani de la debutul psihozei, în 
vederea tratamentului biologic“ (Mayer-Gross) Dar în asociaţie cu tra- 
tamentul neuroleptic, cu terapia electroconvulsivantă sau cu terapia 
prin come insulinice si mai ales in etapele terapeutice mai avansate, in 
stadiul defectual, psihoterapia rămîne o metodă indispensabilă in trata- 
mentul schizofreniei. 

În general, şi la copii în special, psihoterapia, adresată atit bolna- 
vului cît si aparfinátorilor, vizează in special orientarea acestora cu 
privire la nivelul de aspirație, la preocupările și activităţile pe care le 
poate îmbrățişa bolnavul, cu renunțarea la tot ce ameninţă echilibrul 
destul de precar al acestuia, si cu implantarea de noi idealuri si preo- 
cupări pe măsura sa. 

Ergoterapia implică muncă în atelier sau la clasă, activități accesi- 
bile și atrăgătoare. Ergoterapia joacă un rol deosebit și în procesul de 
readaptare şi de resocializare a schizofrenilor adulţi. Ea se desfășoară 
sub forma activităţilor utile, atrăgătoare si bine gradate, într-un climat 
de încredere în posibilităţile pacientului, cu asumarea de către acesta 
a responsabilitátilor progresive legate de sarcini mai simple sau mai 
complexe, contribuie esential la combaterea fenomenelor de hospitalism 
si de dependenţă, la consolidarea potenţialului funcțional restant, la 
compensarea defectului și în ultimă instanţă la profilaxia invalidității 
prin schizofrenie. Toate unităţile moderne de tratament psihiatric dis- ` 
pun de o gamă largă de posibilităţi de activitate organizată în care. 
echipele de recuperare antrenează pacienţii internaţi în raport cu posi- | 
bilităţile acestora si după programe de activitate bine stabilite. Aceste 
aspecte completează concepția terapiei prin mediu si ilustrează comple- 
xitatea tratamentului în schizofrenie, tratament care nu se reduce nici- 
odată la aplicarea simplistă a unei singure metode, dar care impune 
îmbinarea suplă a diferitelor procedee în vederea obținerii celor mai 
bune si mai stabile rezultate în fiecare caz. 
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B. DELIRURILE SISTEMATIZATE CRONICE 


DELIMITARE NOZOLOGICÁ 


Acest capitol al patologiei psihice a constituit un larg cimp de con- 
troverse pentru concepţiile diferitelor școli psihiatrice. Autorii sint însă 
în general de acord că delirurile sistematizate cronice şi schizofrenia 
se constituie ca maladii delirante cronice ale personalității. Din acest 
motiv în nozografia tardivă a lui E. Kraepelin ca şi în lucrările lui 
. E. Bleuler majoritatea delirurilor cronice au fost incluse în „formele 
paranoide“ ale schizofreniei cu excepția unui mic sector de deliruri sis- 
tematizate paranoiace a cărui apartenență nozografică continuă să fie 
controversată (vezi mai jos) De asemenea Kleist si Leonhardt grupează 
parafrenia în formele nesistematizate ale schizofreniei. Spre deosebire 
de majoritatea psihiatrilor europeni, care au recunoscut clasificarea 
kraepelinianá, autorii francezi (Ballet, Dupré si Logre, Clérambault, 
Sérieux si Capgras, Claude etc.) au continuat să descrie delirurile 
cronice sistematizate in afara grupului schizofreniilor, pentru cá anu- 
mite deliruri cronice evolueazá prin sistematizarea lor, prin aspectul lor 
imaginativ, fără fenomene marcante disociative deficitare (vezi 'schizo- 
frenie). Menţionăm cá o serie de autori români (S. Roşu, A. Sirbu si 
alţii), deşi contestă clasificarea parafreniilor a lui Kraepelin, formele 
descrise de acesta găsindu-le extrem de rar ca atare, totuși susțin dife- 
renţierea parafreniei de schizofrenie, datorită alterárii particulare a 
personalității, care în parafrenie „păstrează tot timpul suficiente ele- 
mente necesare unui contact adecvat cu realitatea“. Corelat cu această 
constatare, autorii de mai sus au subliniat de asemenea rolul important 
al mediului social în evoluţia bolii. 

În mod eclectic și avind ca memento faptul după care atit schizo- 
frenia, cit si delirurile sistematizate sînt maladii delirante ale persona- 
litátii, propunem împreună cu H. Ey si alți autori următoarea clasifi- 
care, fixind totodată poziţia nozologicá a delirurilor sistematizate 
cronice. 

Maladii delirante cronice : A. Cu evoluție preponderent deficitară : 

Schizofrenia 

B. Fără evoluție evident deficitară : 
Delirurile sistematizate cronice, adicá : 
1. Parafreniile 
2. Paranoia. 


Desigur nici aceastá schemá nu se vrea rigidá si dogmaticá, intre 
diverse forme nu existá bariere ce nu pot fi depásite, iar in cazul para- 
noiei, după cum vom vedea, gradientul factorilor psihogeni (in sensul 
dezvoltării reactive delirante a personalităţii) față de cei procesuali-en- 
dogeni este încă supus discuţiei. 

În afara argumentării de mai sus, unitatea maladiilor delirante (pa- 
ranoia, parafreniile, ca deliruri sistematizate cronice pe de o parte si 
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schizofreniile pe de altă parte) este susținută si de studiul catamnestic 
al acestora (Kolle). În acest sens relevăm posibilitatea evolutivă a trecerii 
de la o formă la alta, dar si fixarea într-o anumită formă. Este vorba 
astfel în cadrul maladiilor delirante cronice nu de genuri diferite, ci de 
specii ale aceluiași gen (H. Ey). Acest punct de vedere a fost dealtfel 
ilustrat încă de Magnan care în concepţia sa asupra „delirului cronic 
progresiv“ (1890), a descris următoarele faze : interpretativă, halucina- 
torie, megalomaniacá si dementialá. De asemenea o serie de autori mo- 
derni (Snejnevski, Conrad etc.), privind într-o perspectivă dinamică uni- 
tatea maladiilor delirante ale personalităţii, au ajuns în urma unor studii 
catamnestice la concepţia desfășurării în stadii ale procesului patologic. 
Ei au diferențiat astfel stadiile paranoiace, parafrene si schizofrene, 
care prezintă o evidentă similitudine cu fazele descrise de Magnan. 


I. PARAFRENIILE 


Izolarea parafreniilor de schizofrenie de cátre Kraepelin a fost de 
la inceput relativá, cáci el le-a cuprins de fapt in aceiasi unitate nozo- 
logică a ,dementelor endogene“. În cadrul acestora diferenţierea para- 
freniilor de schizofrenie (demență precoce) se face după el printr-o 
alterare mult mai atenuată a funcţiilor afective şi volitive, în consecință 
prin păstrarea relativă si durabilă a personalităţii, care desi delirantă 
isi păstrează unitatea ei. În lumina concepțiilor lui Wyrsch parafreniile 
constituie astfel exemplul cel mai reușit de recistigare si păstrare a 
unui sistem axiologic prin obiectivarea trăirilor delirante primare (vezi 
cap. schizofrenia). Un factor esenţial in acest context pare să fie debu- 
tul tardiv al procesului endogen, care ectionind astfel asupra unei per- 
sonalităţi bine constituite si implicit mai puţin vulnerabile, permite 
acesteia, prin reacţia ei la procesul morbid, reciștigarea unui sens al 
eului si în consecință evitarea disocierii ei. Menţionăm că mecanismele 
psihopatologice din parafrenii, similare cu cele din schizofrenia para- 
noidă, au determinat pe o serie de autori, printre care si pe E. Bleuler, 
să descrie parafreniile ca o variantă a schizofreniei paranoide. In siste- 
matica autorilor francezi, care separá delirurile cronice sistematizate de 
schizofrenii, datorită lipsei unei evoluţii deficitare, parafreniile sint 
descrise ca: psihoze halucinatorii cronice (Gilbert Ballet) si deliruri de 
imaginaţie sau psihoze imaginative (Dupré si Logre). Ceea ce caracteri- 
zează parafreniile în ansamblu, în afara celor de mai sus, este faptul! 
că delirul apare aici de cele mai multe ori în absența unei personali- 
táti premorbide paranoiace (G. Clerambault). 


Descrierea clinică s-a efectuat defalcat pe forme clinice cuprin-- 
zind simptomatologia si datele evolutive. 


Forme clinice 


1. Parafrenia sistematică. Boala apare de obicei după 35—40 ani, 
printr-o schimbare lentă și insidioasă a firii bolnavului. Acesta devine 
mai retras, închis în sine, visător sau suspicios, hipersensibil şi iritabil. 
Apoi în decurs de cîţiva ani se instalează un delir de persecuție, care 
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la început apare sub forma unor interpretări delirante trăite primar, 
dar care foarte repede suferă o elaborare secundară. Apoi se instalează 
halucinafiile, mai ales auditive, care curind se intrică cu variate feno- 
mene ale unui delir de influență primar și secundar (vezi cap. schizo- 
frenie). Clérambault a descris aceste fenomene sub denumirea de „tri- 
plu automatism* şi anume: ideo-verbal, senzorial-senzitiv si motor. 

Automatismul ideo-verbal se exprimă clinic prin voci (halucinaţii 
psihosenzoriale obiectivate în spaţiu, halucinaţii psihice trăite ca voci 
interioare sau transmisiuni sonorizate ale gîndirii). Acestea realizează : 
. enunțarea si comentariul actelor si gîndirii, ecoul gîndirii, furtul si 
ghicirea gîndirii etc. Uneori fenomene mai subtile constituie ceea ce 
'Clérambault a denumit „mic automatism“ (sau sindrom de pasivitate si 
interferenţă), adică : caracterul străin al gîndirii, ideația impusă, mentis- 
mul xenopatic, fenomenele telepatice etc. 

Automatismul senzorial și senzitiv se constituie prin toată gama 
halucinaţiilor vizuale, gustative, olfactive si cenestezice, care realizează 
un adevărat parazitism al unor percepții anormale (viziuni, imagini co- 
lorate, mirosuri gretoase sau inefabile, percepții gustative bizare, per- 
cepţii tactile de iritatie, de furnicături, de prurit, si in sfîrşit tulburări 
cenestezice ca algii, parestezii, spasme, impresii voluptoase sau dure- 
roase din sfera ano-genito-urinară. 

Automatismul psihomotor se exprimá clinic prin impresii kines- 
tezice, fie in organele articulatiei verbale, fie in musculatura fefei, gitu- 
lui, membrelor. Se realizeazá astfel tráirea de miscári impuse, de arti- 
culatii verbale forțate. Spre deosebire de schizofrenia paranoidă, toate 
aceste fenomene delirante trăite (constatări perceptive imediate), sint 
supuse aproape concomitent elaborării delirante sistematizante, reali- 
zindu-se timpuriu un delir de persecuție (cu mecanism preponderent 
de influenţă și halucinator), sistematizat, care creează o pseudorealitate, 
deci o lume proprie, desigur patologică. Este interesant în acest context 
de semnalizat faptul că înșiși bolnavii prezintă fenomenele perceptive 
patologice „ca şi cum“ ar fi de fapt voci, influenţe, numai în paranteză, 
vrind să exprime astfel intricarea fenomenelor trăite direct și a for- 
mulărilor gindite secundar. Uneori concomitent, alteori abia după cîțiva 
ani, delirul de persecuție se îmbogățește cu idei delirante de mărire, 
care sînt și ele incluse în sistemul delirant (bogăţie, erotism, rang social, 
religie etc.). Apariţia acestora este înțeleasă de Kraepelin mai ales ca 
o fugă din lumea delirantă persecutorie într-o lume mai îmbucurătoare, 
prietenoasă, satisfăcătoare pentru eu și prezentată numai uneori ca un 
rod al reflectiei ulterioare : „dacă sint atit de persecutat înseamnă că 
sînt cineva“. 


Toate aceste fenomene se desfășoară pe un fond de claritate a con- 
științei, desigur cu excepția conștiinței bolii care este prin definiţie 
absentă. Atenţia şi memoria se păstrează în limite normale. Uneori 
există însă iluziii și halucinaţii de memorie cu caracter delirant 
(interpretări si intuitii delirante localizate în trecut). Desfășurarea gin- 
dirii (viteză, coerenţă) este în limite normale. În afara delirului, capa- 
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citatea de judecată funcționează de asemenea normal. Tulburările afec- 
tive variază după etapa de evoluţie : anxietate, neliniște predomină în 
etapa persecutorie, exuberanfa orgolioasă caracterizează perioada mega- 
lomaniacă. Contactul emotiv si sentimentele pentru ceilalți, în măsura 
în care nu sînt influențate de delir, sînt similare cu cele ale normalu- 
lui. Activitatea continuă să fie foarte mult timp în concordanţă cu cerin- 
tele realităţii, in contrast si concomitent cu prezenţa delirului. Desigur 
că sub imperiul halucinafiilor si delirului bolnavii pot comite acte vio- 
lente, antisociale. Alteori se observă o tendinţă la izolare, închidere în 
sine, cu păstrarea însă pentru mult timp a capacității de muncă. 

Evoluţia cea mai tipică (chiar după 20—30 ani), este cea în care 
se păstrează luciditatea, capacitatea intelectuală, deschiderea spre lu- 
mea reală și implicit posibilitatea unei relative activităţi sociale efi- 
ciente, care contrastează cu nucleul delirant si halucinator. Alteori asis- 
tăm la o închistare a delirului ; astfel, după o evoluţie mai îndelungată, 
bolnavii, desi continuă să prezinte din cînd în cînd si din ce în ce mai 
rar fenomenele halucinator-delirante, par să nu le mai acorde acestora 
nici o atenţie și importanţă. Faptul că în decursul evoluţiei asistăm la pa- 
roxisme delirante, la faze de recrudescentá — evoluție remitentá — în- 
tăreşte părerea exprimată de Kraepelin, după care în cazul parafreniilor 
este vorba de un proces endogen care acţionează continuu, ceea ce ar fi 
încă un mijloc de diferenţiere faţă de schizofrenia paranoidă, unde după 
Ee aceluiași autor ar fi vorba de un proces stins, care a lăsat un 

eficit. 

2. Parafrenia expansivă se caracterizează după Kraepelin prin con- 
stituirea unui sistem delirant de mărire, bogat, stufos pe un fond dispo- 
zițional exaltat, euforic, cu ușoară iritabilitate și tendință la excitație 
psihomotorie. Instalarea bolii se face tot insidios şi poate debuta prin 
stări. de anxietate. Predomină temele megalomaniace (rang social, ero- 
tomaniace, religioase și de îmbogăţire etc.). Fenomenele halucinatorii 
apar mai devreme decit în forma sistematică, de asemenea sint mai 
frecvente halucinafiile vizuale sub forma unor viziuni onirice. Ideile 
de mărire se însoțesc invariabil cu cele de persecuție. Capacitatea de 
judecată în afara delirului rămîne intactă, gindirea se desfășoară coerent, 
Celelalte funcții de cunoaştere rămîn intacte, dar și aici apar tulbu- 
rările calitative de memorie descrise mai sus (allomnezii si pseudo- 
mnezii). Dispoziţia este net euforică, contactul afectiv (emoţii si senti-. 
mente) se realizează cu deosebită ușurință. Activitatea socială este pe 
de o parte mai deficitară decît în forma sistematică datorită tendinței 
crescute de a transpune delirul în realitate, dar în același timp este ` 
favorizată relativ de deschiderea spre lume. Remarcăm că la această. 
formă a parafreniei predomină sexul feminin. d 

3. Forma confabulatorie : dacă tulburările calitative de gindire și 
memorie (allo- si pseudomnezii) au fost descrise si la formele precedente, 
această formă se caracterizează prin preponderența fundamentárii siste- 
mului delirant de persecuție si de mărire de către interpretări si intuiții 
delirante localizate în trecutul îndepărtat sau recent. Conţinutul deli- 
rant se caracterizează prin bogăția imaginativă, aventuroasă, bizară, 
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misterioasă. Acestea le apropie de delirurile de imaginaţie sau de forma 
fantastică a parafreniei. Alături de delirul bazat pe tulburări calitative 
de memorie există și la această formă idei interpretative, fenomene halu- 
cinatorii etc. ca si la celelalte forme. Conștiinţa este si aici clară si 
netulburatá. In rest, tabloul clinic este intermediar intre cel din forma 
expansivă si cea fantastică. De remarcat absenţa delirului de influență. 

4. Parafrenia fantastică (delirul de imaginaţie a lui Dupré si Logre) 
se caracterizează (Kraepelin) prin producţia luxuriantá a unor idei deli- 
rante extrem de aventuroase, fantastice, versatile si nesistematizate. 
Autorii francezi (H. Ey) consideră că această formă se caracterizează 
` prin: 1. Caracterul fantastic al temelor delirante. 2. Bogăția imagina- 
tivă a delirului. 3. Juxtapunerea lumii delirante fantastice lumii reale, 
la care bolnavul continuă să se adapteze. 4. Absența evoluției deficitare 
(capacitatea noetică si afectiv-volitivá. ráminind relativ intacte). Este 
evident că diferenţierea acestei forme de cea paranoidă a schizofreniei 
este extrem de relativă, avind în vedere absenţa sistematizării. Ceea ce 
deosebește totuși parafrenia fantastică de schizofrenie pare să fie lipsa 
evoluţiei deficitare şi corolarul ei, adică posibilitatea menţinerii unui bun 
contact cu realitatea în paralel cu lumea delirantă. 

Personalitatea este deci relativ bine conservată cu menţinerea a 
două sisteme axiologice paralele (delirant si normal), fenomen descris 
de E. Bleuler sub denumirea de dublă contabilitate, la schizofrenia pa- 
ranoidă. Boala debutează cu nelinişte, îngrijorare, stări de anxietate, 
care se însoțesc de apariția unor idei delirante de persecuție (urmărire) 
cu mecanism interpretativ. Bolnavul este descurajat, abătut ; în curînd 
se instalează halucinaţii și pseudohalucinatii auditive, cenestezice, kines- 
tezice, vizuale, gustative, care se intrică cu un delir de influență, în 
sensul cá mai ales halucinaţiile cenestezice prezintă caracterul de pro- 
vocat, făcut. Trebuie subliniat caracterul neobișnuit, fantastic al trăiri- 
lor halucinatorii. În afara interpretărilor există si intuitii delirante. Te- 
mele delirante de mărire si persecuție se amplifică corespunzător unei 
imaginaţii extrem de bogate. Gindirea are aici caracterul cel mai pro- 
nunfat paralogic, adică este în afara categoriilor logice ale gîndirii (simi- 
lar reprezentărilor colective ale primitivilor). Noţiunile de timp şi spa- 
fiu își pierd accepțiunea obişnuită. Ambiguitatea personajelor, ameste- 
cul, multiplicitatea, simultaneitatea şi confuzia evenimentelor amalga- 
mate, monstruozitatea sau absurditatea naraţiunii delirante o apropie 
astfel de producţiile mitice sau de creaţiile suprarealiste (catastrofe 
cosmice, metamorfoze corporale etc.). În al doilea rind delirul de perse- 
cutie (comploturi misterioase, conspirații ale forțelor supranatura'e), de 
influenţă (stăpînirea maleficá, spiritism, acțiuni ştiinţifice sau magice 
de la distanţă etc.), are în permanență un caracter megaloman, prin 
lărgirea extraordinară (cosmică) a tematicii. (De exemplu bolnavul par- 
ticipă infinit la evenimente istorice, în spaţiul terestru sau interplane- 
tar, asistă la lupta unor forțe gigantice etc). Preponderenfa temelor de 
mărire (sustragerea sau realizarea unor averi formidabile, identificarea 
cu personalităţi politice de seamă, cu profetij cu Dumnezeu, cu con- 
cursul puterilor supranaturale etc.) este astfel evidentă. Frecvent apar 
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si aici tulburări calitative de memorie; interpretările si intuiţiile deli- 
rante situate în trecut se intrică astfel cu cele prezente în realizarea 
fabulatiei fantastice. Ceea ce caracterizează de asemenea această formă 
este predominarea producţiei imaginative asupra fenomenelor halucina- 
torii. Referinţa la experiența trăită halucinator tinde să fie din ce in 
ce mai slabă în măsura in care fabulatia delirantă luxuriantá se reali- 
zează. În sfirșit, ceea ce frapează la acești bolnavi este contrastul izbi- 
tor între delirul fantastic descris mai sus si o corectă (uneori perfectă) 
adaptare la realitatea cotidiană (explicabilă prin conservarea capacităţii 
noetice, afective si volitive în limitele apropiate normalului — desigur 
în afara delirului). 

Evoluţia este lentă, progresivă, prin definiție fără dezagregarea per- 
sonalitá(ii. Există însă si cazuri care evoluează spre o incoerenjá ideo- 
verbală și aspecte apato-abulice, care par a face trecerea spre schizo- 
frenia paranoidă. 

5. Parafrenia tardivă se constituie după Roth ca un delir de tip 
parafren ce apare în cursul senescenfei (în decada a 7-a si a 8-a) fără 
semne de deficit psihoorganic. Afectează în special femeile ; pacien- 
tele prezintă frecvent defecte de auz şi vedere. Kay a evidenţiat în 
personalitatea premorbidă trăsături schizoide şi paranoiace. Cu debutul 
bolii pacienţii devin mai solitari, delirul se instalează progresiv prin 
mecanisme halucinatorii (preponderent auditive) şi de influenţă. Temele 
principale sint de prejudiciu și erotice, Persoanele implicate în delir 
sint de obicei vecinii, rudele, prietenii, dar nu este exclusă și o ampli- 
tudine mai mare a delirului. Starea afectivă este deseori depresivă, dar 
uneori poate apare si o euforie neadecvatá. Nu se decelează tulburări 
de conștiință, de atenţie, de memorie, de judecată (în afara delirului). 
După cîțiva ani de evoluţie tabloul clinic poate fi greu deosebit de cel 
al parafreniilor cu debut la o vîrstă mai puțin înaintată. Mai tirziu 
uneori se instalează progresiv si fenomene de deficit organic, ceea ce 
a făcut pe mulţi autori să considere această afecțiune pină la cercetă- 
rile lui Roth, ca o formă a psihozelor senile (vezi gerontopsihiatria). 


II. PARANOIA 
1. DEFINIȚIE ȘI DESCRIERE CLINICĂ 


Kraepelin (1899) definea paranoia ca o dezvoltare insidioasă, sub 
dependența cauzelor interne si cu o evoluţie continuă, a unui sistem ` 
delirant durabil, sistematizat, nehalucinator si imposibil de zdruncinat.. 
care se instalează concomitent cu conservarea completă a ordinei, cla- ` 
rității în gîndire, voinţă și acţiune. Delirurile paranoiace izvorăsc si 
se dezvoltă deci pe baza trăsăturilor personalității premorbide, într-o 
ordine si coerență logică, dar pornesc de la postulate false si reali- 
zează o polarizare a tuturor forțelor afective în sensul construcției deli- 
rante, care subordonează toată activitatea psihică scopurilor ei. Astfel 
trăsăturile ,paranoiace* (neîncredere, orgoliu, agresivitate, rigiditate, 
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tendința de a falsifica interpretarea faptelor reale sub influența con- 
vingerilor proprii, subiective etc.) constituie un aspect fundamental al 
personalității premorbide ale acestor bolnavi. Dar în esenţă simptomele 
paranoiei (iluzii, percepții delirante, dispoziție delirantă, intuitii deli- 
rante — deci tulburări ale conștiinței personalității sub aspectul tul- 
burărilor conștiinței realității — urmate de elaborarea delirantă secun- 
dară), constituie o restructurare delirantă a sistemului axiologic (con- 
vingeri şi atitudini corespunzătoare), fenomen întîlnit si în schizofrenie, 
Se intrică, după cum vedem de la inceput, două mecanisme: dezvol- 
. tarea pe baza personalității premorbide si procesul endogen, ceea ce 
prin supraestimarea unuia sau altuia dintre aceste mecanisme gene- 
rează două concepții extreme despre patogenia acestei boli. 

Ideile delirante de persecuție si mărire prezintă deci in paranoie 
o anumită legătură logică, realizează un sistem fără prea multe contra- 
ziceri interne, deși logica nu trebuie să fie considerată peste tot convin- 
gătoare. Ceea ce frapează pe omul sănătos la acest delir sint premisele 
false şi impenetrabilitatea criticii. Cele mai frecvente premise false sint 
constituite de interpretări si intuitii delirante ale prezentului sau trecu- 
tului, sub forma ideilor de relaţie, a iluziilor si halucinatiilor de me- 
morie (allo si pseudomnezii). Bolnavii stabilesc astfel relaţii între ei şi 
o serie de evenimente banale si obişnuite din prezent şi trecut, atri- 
buind acestora semnificaţii deosebit de relevante in sensul persecuției 
si măririi propriei persoane. Deseori există între eveniment si inter- 
pretarea sa o perioadă de latentá, care oscilează de la ore la ani, de 
obicei de 1—2 zile. 

Spre deosebire de omul sănătos, care prelucrează trăirile sale în 
conformitate cu realitatea si la care greşelile de interpretare pot fi 
corectate, paranoicul leagă percepțiile sale în timpul perioadei de latentá 
cu delirul deja existent. 

Uneori afirmaţiile pacientului sint atit de neconvingátoare încît pare 
să fie vorba de iluzii. Rareori acestea pot exista, dar de cele mai multe 
ori percepţia în sine corespunde cu realitatea, ea a fost însă modificată 
de bolnav în sensul unor iluzii de memorie, care apoi constituie premisa 
delirului. 

Desi in general sistemul delirant se construeste in cadrul unor de- 
ducţii logice certe, totuși mai ales in problemele secundare, deducțiile 
numai probabile, devin si ele certitudini. Există de asemenea si intuilii 
delirante. 

O adevărată critică a ideilor delirante principale este exclusă, dar 
uneori idei secundare probabile pot fi abandonate si bolnavul poate 
recunoaşte cá au fost greşite. Nucleul delirului rămîne totuși de ne- 
zdruncinat. 

În afara sistemului delirant capacitatea de judecată, succesiunea 
ideilor rămîne absolut intactă, iar bolnavul își poate îndeplini profe- 
siunea ; evident însă că se vor ivi o serie de dificultăți datorite inter- 
ferentei delirului. 

Trebuie subliniatá de asemenea sugestibilitatea crescutá a paranoi- 
cului in tot ce intáreste delirul, coexistind cu refuzul tuturor interpre- 
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tărilor care contravin acestuia. Halucinaţiile lipsesc aproape totdeauna, 
dar (după Bleuler) nu sînt total imposibile (nici la sănătos de altfel), 
mai ales în stările de puternică tensiune psihică (anxietate sau exal- 
tare); pot apare astfel sporadic halucinaţii auditive si vizuale. Memoria 
este bună. Orientarea în timp si spațiu rămîne intactă, cu excepția stă- 
rilor crepusculare psihogene care sînt posibile. Atenţia în sine este nor- 
mală, este însă desigur dirijată de delir. 

Afectivitatea este primar normală ; trăiri normale şi delirante ge- 
nerează emoţii şi sentimente adecvate. Dispoziţia este variabilă ca la 
omul sănătos, desigur că persecuțiile permanente sint însoţite de o 
stare disforicá. Sistemul de valori personal, chiar acolo unde nu este 
modificat în sens delirant, are o netă orientare egocentrică, indivi- 
dualistă. 

Datorită aspectului sistematic al delirului acesta apare frecvent 
foarte plauzibil, graţie puterii de convingere există astfel pericolul con- 
taminării (delir în doi — indus — în care pacientul joacă rol de induc- 
tor ; pot apare astfel chiar deliruri colective). 


2, FORME CLINICE ȘI EVOLUȚIA 


A. Delirurile pasionale si de revendicare (Clerambault). Se caracte- 
rizează prin : 1. Exaltare afectivă și supraaprecierea propriei persoane. 
2. Ideea delirantă ca postulat de nezdruncinat. 3. Dezvoltarea în sec- 
tor, în sensul că acest gen de delir constituie un sistem parţial care 
pătrunde ca o pană în realitate. Delirul se dezvoltă insidios pe fondul 
personalităţii paranoiace (supraaprecierea propriei personalităţi etc.) ; 
aceasta s-ar constitui schematic printr-un complex de frustrare şi de in- 
ferioritate, care generează anxietatea si care prin supracompensare ge- 
nerează agresivitatea si convingerea atotputerniciei. În general, aceste 
deliruri se caracterizează prin binomul persecutie-megalomanie. Din 
punct de vedere al conținutului, deliranții cu delir de revendicare 
se clasifică in: querulenti procesivi (revendică drepturi, proprietăţi 
etc), dintre care pot apărea persecutaţii persecutori (în cadrul delirului 
persecută pe cei din jur); inventatori, care revendică o invenţie ; idea- 
liștii pasionaţi ce prezintă diferite revendicări ideologice (descriși de 
Dide si Guiraud). Delirurile pasionale se clasifică în deliruri de gelozie 
și deliruri erotomanice. Delirul de gelozie constă în convingerea delirantă 
a subiectului că este înșelat. 

În delirul erotoman pacienta (mai rar pacientul) se crede iubită 
de o persoană cu rang social superior, care ezită să-i declare dragostea. 
In fond erotomana desi convinsă cá este iubită iubeşte singură si apre- 
ciază ca bizar si contradictoriu comportamentul partenerului. Din aceste 
motive insistă si presează persoana în cauză să recunoască iubirea, să. 
răspundă chemărilor. Treptat iubirea se transformă în ură alimentată 
continuu de refuzul părții opuse cit si de orice tentativă de a i se 
explica că sentimentele ei sînt unilaterale. 

B. Delirul de interpretare (Serieux şi Capgras) a fost descris ca o 
nebunie rațională ; mecanismul constituirii acestui delir este inferenta 
unei percepții exacte într-un concept eronat (de fapt este vorba de per- 
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cepţia delirantă). După autorii francezi percepţia poate să fie exogená 
(din afara organismului) şi endogenă, adică să provină din propriul corp, 
să aibă la originea ei visele, dar sint descrise si idei ce apar nemotivat, 
brusc si care constituie de fapt intuitii delirante. Denumirea de delir 
de interpretare nu pare astfel decît aproximativă, pentru că pe de o 
parte mecanismul interpretativ există si la alte forme clinice ale para- 
noiei, iar pe de altă parte deși la aceste forme este preponderent, se 
descriu si alte mecanisme ca, de exemplu, intuiţia delirantă. 

În privinţa conţinutului acestor deliruri se disting și aici cele două 
teme majore strîns interdependente : persecuția (ca urmărire, otrăvire, 
ucidere prin diferite mijloace etc.) și mărirea (ca filiatie, roluri poli- 
tice, misiuni divine etc). După Clerambault structura acestor deliruri, 
spre deosebire de cele precedente, nu ar fi în sector, ci în rețea. Astfel, 
dacă la delirurile de revendicare si pasionale dezvoltarea are loc în lanţ 
pornind de la o celulă mamă (postulatul iniţial şi axial), acest tip de 
` delir de interpretarea „în reţea“ se constituie printr-o masă de simptome 
delirante (interpretări, intuitii, supoziţii, pseudorationamente etc), deci 
are puncte de plecare multiple, care realizeazá un sistem mai lax si 
difuz, — o juxtapunere sau un mozaic de idei delirante (mai ales la 
inceputul bolii). 

Evoluţia acestei forme clinice prezintă două modalități : 

1) sistematizarea mai strictă, logică în cadrul activității delirante 
(elaborări secundare) ; 

2) închistarea ermetică multistratificată, asemănătoare cu cea din 
parafrenia sistematică (de care s-ar diferenția prin lipsa halucinaţiilor), 
sau chiar cu cea din schizofrenia paranoidă. 

C. Delirul senzitiv de relaţie (E. Kretschmer) sau paranoia senzi- 
tivă. Dacă forma precedentă face legătura cu psihozele parafrene si 
chiar schizofrene, această formă se înrudeşte cu dezvoltările reactive 
paranoiace. La geneza acestui delir contribuie pe de o parte reacţii psi- 
hice la situaţii biografice traumatizante şi pe de altă parte anumite 
„Slăbiciuni caracteriale“ ale personalității premorbide. 

Predispozitia este constituită prin „caracterul senzitiv“ constind în : 
discrepanfa dintre ambiția personală, scopurile orgolioase propuse si 
slăbiciunea lăuntrică a personalității, hipersensibilitatea, vulnerabili- 
tatea, scrupulozitatea și timiditatea ei. Un exemplu tipic îl constituie 
nevoia de iubire si recunoaștere valorică a propriei persoane, cuplată 
cu o atitudine timidă, autocriticá şi retrasă, în asa fel incit relaţiile libere 
și naturale cu ceilalți se realizează extrem de greu. 

Pacienţii sînt contrariul luptătorilor revendicativi, ei trebuie totuşi 
să ducă o luptă epuizantă pentru a avea satisfacţii. Se încurcă astfel 
în East biografice chinuitoare, iar greșelile proprii constituie o povară 
durabilă. 

In acest stádiu este suficient un eveniment psihotraumatizant 
declanșant pentru a provoca boala (deosebit de periculoase sint intim- 
plările care evidenţiază in mod flagrant ,rusinoasa insuficiență perso- 
nalá") Psihoza este astfel insidios pregătită, dar devine manifestă acut 


1091 


E pt e ëmge, m m mr ge 


sau subacut. Ideile delirante izvorăsc din evenimentul traumatizant 
declansant, dar si din întreaga situaţie biografică. 

Mecanismul dominant este cel interpretativ (de relaţie). Temele 
principale sint cele de persecuție (se cred dispreţuiţi, batjocoriti, urmă- 
riti acuzaţi etc.) si de mărire (care corespund orgoliului originar). De 
obicei ` comportamentul exterior al bolnavilor rămîne ordonat, ca si 
funcțiunile psihice în afara delirului — uneori pot deveni agitati, incon- 
secvenţi, obnubilati; pot comite de asemenea acte mai ales auto-agre- 
sive. Delirul după Kretschmer este un delir concentric, căci subiectul 
este centrul evenimentelor, al „procesului“ (vezi F. Kafka) care este 
organizat de cei din jur. 

Evoluţia se derulează pe un fond de anxietate şi tensiune conflic- 
tuală si reacţiile bolnavilor sint mai mult depresive si hipostenice decit 
agresive. 

Evoluţia depinde în mare măsură de lumea înconjurătoare. O infe- 
legere psihoterapeuticá pentru problematica bolnavului si o dirijare 
consultativă și activă a conduitei sînt deseori încununate cu succes, 
Spre deosebire de alte forme de paranoie, vindecările (după luni sau 
ani) sint frecvente. De cele mai multe ori bolnavii se obișnuiesc să 
trăiască alături de delir. 


3. PROBLEMATICA DINAMICII PSIHOPATOLOGICE A PARANOIEI 


Paranoia face parte indiscutabil din maladiile delirante ale perso- 
nalitátii, căci duce la o răsturnare, o restructurare delirantă a sistemului 
axiologic propriu. Ponderea factorilor endogeni (preponderent eredi- 
tari, mai ales sub aspectul predispoziţiilor caracteriale si somatice a 
continuat să diminue în concepţiile diferiților autori de la primele 
lucrări ale lui Kraepelin. În schimb, a crescut importanța fenomenelor 
reactive la evenimente (Kehrer). În acest sens Jaspers a vorbit de o 
„dezvoltare delirantă a personalităţii“, ca de o construcţie care înglo- 
bează în sistemul axiologic propriu eu-lume, reacţiile la evenimentele 
existenţei (Bleuler, Kretschmer și Lacan). Jaspers a insistat astfel asupra 
caracterului comprehensibil sau psihologic motivat al acestor reacţii 
paranoiace, deosebindu-le astfel destul de net de modificarea schizo- 
frenă a personalităţii. 

Paranoia se constituie astfel în bună parte ca o reacţie comprehen- 
sibilă a celor predispusi (cu personalitate premorbidă paranoiacă) la 
conflicte interioare si exterioare. Din acest motiv, nu numai practic, dar ` 
şi principial, paranoia se diferenţiază extrem de greu de dezvoltările 
reactive delirante si psihopatii paranoiace decompensate. 

Ceea ce deosebeşte însă clinic paranoia de aceste psihoze reactive - 
(si psihopatii) este persistenta şi fixitatea sistemului delirant, neinfluen- 
farea sa de schimbarea condiţiilor de mediu şi extinderea quasi-cance- 
roasă a delirului asupra unor zone din ce în ce mai mari. Tocmai aceste 
caracteristici ne fac să vedem în paranoia mai mult decît o reacţie 
comprehensibilă. Asemănător cu situația de la psihozele schizofrene si 
parafrene se pare că există (Kolle) si aici un proces evolutiv (determi- 
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nat probabil genetic), care alterează dezvoltarea normală a personali- 
tăţii, în sensul existenței trăsăturilor dizarmonice aparente si potentiale 
(ipoteză susținută de antecedentele ereditare destul de frecvente). 
Delirul din paranoie nu se reduce deci la răspunsuri, reacţii la 
evenimente trecute sau prezente, ci este o formă a modificării delirante 
a persoanei. În același timp pentru ecloziunea sistemului delirant, fac- 
torii situationali biografici, in interacţiune cu trăsăturile paranoiace 
premorbide, par să aibe un rol hotáritor, constituind componența com- 
prehensibilá, adicá psihologic motivatá, a genezei acestei boli. 


DIAGNOSTICUL POZITIV SI DIFERENTIAL 
AL DELIRURILOR SISTEMATIZATE CRONICE 


Unele caracteristici clinice ale delirurilor sistematizate pot sá con- 
stituie greutáti in precizarea diagnosticului. 

; Aparența unei integrități psihice la prima vedere, a unei compor- 
tări şi legături normale îndelungate cu mediul înconjurător, a posibi- 
lității reticenței si disimulării conținutului ideativ patologic sint factori 
care pot face diagnosticul dificil. 

O analiză complexă a unor date oferite de persoanele din apro- 
pierea bolnavului şi a modului cum sint ele justificate de către bolnav, 
sau evidenţierea în timpul examinării bolnavului a unor idei delirante 
cu tendinţă la sistematizare, care contrastează cu păstrarea mult timp 
a unei activităţi intelectuale și a unei comportări adecvate, în societate, 
ne permit să precizăm diagnosticul de paranoia sau parafrenie. În rest, 
diagnosticul pozitiv se face pe baza datelor simptomatologice si evolu- 
tive descrise mai sus. 

Diagnosticul diferenţial al delirurilor sistematice cronice comportă 
în primul rind îndepărtarea posibilităţii unei disimulatii și apoi dife- 
rentierea celor două entităţi nozologice care formează acest grup, dife- 
renfierea formelor în cadrul acestor entităţi si in sfirsit diferenţierea 
delirurilor sistematizate cronice de delirurile din alte boli psihice. 

Disimularea este destul de frecventă si se datorește unei atitudini 
necritice a bolnavilor faţă de delir asociată cu observaţia adversitátii 
celor din jur si în special a medicilor faţă de ideile delirante pe care 
pacienţii le prezintă. 

Astfel bolnavii (în special paranoicii) favorizați de relativa păstrare 
a personalităţii, care permite un bun contact cu realitatea, în dorința 
de a fi eliberaţi, preferă să ascundă delirul, să evite a mai vorbi despre 
el. Uneori reușesc să înșele buna credință a unora fără experienţă, 
pentru ca eliberaţi din spital să comită acte antisociale legate de conți- 
nutul temei delirante. 

Pentru a evita aceasta, este necesară o aprofundare a cunoaşterii 
stării psihice actuale și o informare cit mai largă asupra istoricului bolii 
și chiar a biografiei bolnavului. 

Diagnosticul diferenţial între paranoia si parafrenie. Delirurile cro- 
nice sistematizate nehalucinatorii (paranoia) se deosebesc de parafrenie 
printr-o sistematizare mai activă a delirului, lipsa halucinatiilor, rolul 
preponderent al interpretării în construcția delirantă, evoluţia lungă cu 
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păstrarea mult timp a integrităţii facultăţilor intelectuale si a contac- 
tului cu mediul înconjurător. În parafrenie predomină fabulatia. feno- 
menele halucinatorii şi procesul imaginativ. 

Totuşi pot să apară dificultăți prin interpretarea greșită a unor 
simptome dominante. Se poate confunda interpretarea cu halucinaţia. 
Bolnavul poate afirma că „a auzit“, „i s-a spus“, expresii care pot îi 
considerate halucinaţii auditive desi în realitate ele sint interpretări 
false. Tendinţa de a căuta continuu semnificaţia tuturor lucrurilor, bogă- 
fia si coordonarea acestora caracteristică intepretativului se deosebește 
de pregnanta tulburărilor senzoriale, de fenomenele de automatism si 
de lipsa de coordonare a halucinatului. 

Interpretativul deduce, explicá, argumenteazá, incearcá sá constru- 
iască un tot convingător, în timp ce halucinatul din contră, afirmă numai 
fapte pe care le consideră deja cunoscute și dovedite. 

Predominanta fabulaţiei, după halucinaţii, in parafrenie determină 
caracterul extraordinar, exuberant, fantastic nelimitat în timp si spaţiu, 
depăşind caracterul coerent convingător al delirului din paranoia. 

Mai dificilă este de fapt doar diferenţierea de paranoie a fazei inci- 
piente interpretative a parafreniei (mai ales sistematice), deoarece ulte- 
rior prezența sindromului de automatism este suficient de semnifica- 
tivá. În aceste cazuri absența personalității premorbide paranoiace, deci 
şi a reacției acesteia faţă de situaţia traumatizantă este decisivă. Dife- 
renţierea formelor clinice s-a efectuat în cadrul descrierii clinice. 

Diagnosticul diferenţial între delirurile sistematizate cronice si alte 
boli psihice. a) Diagnosticul diferenţial cu schizofrenia paranoidă este cel 
mai frecvent și uneori cel mai dificil. Asemănarea uneori este atit de 
mare încît unii autori alătură sau unifică schizofrenia paranoidă cu para- 
frenia. În aceste boli factorul care le apropie de paranoia este delirul 
cu tendință mai mult sau mai puţin marcată la sistematizare. În schizo- 
frenia paranoidă această tendință rămîne însă numai schitatá. Gindirea 
bolnavului parazitatá de halucinaţii evoluează rapid spre disociere si 
destrămare. În parafrenie sistematizarea delirului este bine construită 
și se aseamănă mai mult cu paranoia. 

Parafrenia, prin delirul fantastic, extraordinar, se apropie cel mai 
mult de schizofrenia paranoidă. Ea se diferenţiază de schizofrenie prin 
prezența a numeroase interpretări delirante cu marcată tendinţă spre 
sistematizare, prezența fabulaţiilor paramnestice si a fenomenelor ima- 
ginative, frecvenţa fenomenelor de automatism mental, iar pe plan, 
afectiv o inversiune a sentimentelor determinate de interpretările deli- ` 
rante, dar cu tensiune suficientă si lipsa unei destrămări intelectuale; 

În esență, două trăsături caracteristice diferenţiază deci delirurile. 
sistematizate cronice de schizofrenia paranoidá si anume: 1. Conser- 
varea personalităţii quasinormale în afara delirului, datorită absenței 
unor fenomene marcante disociative, ceea ce permite uneori o satisfăcă- 
toare adaptare la realitate si 2. Caracterul sistematizat al delirului, Inter- 
acţiunea dialectică a acestor două trăsături, cît și estomparea lor cu cit 
ne îndepărtăm de paranoia, parafrenia sistematică este evidentă. 
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b) Psihozele paranoide de involufie se diferenţiază uneori destul 
de dificil de paranoia virstnicilor și de parafrenia ce se instalează în 
perioada involutivă. Ceea ce deosebește în esenţă aceste psihoze de deli- 
rurile sistematizate cronice sint: permanenţa elementelor reactive, mica 
amplitudine a delirului, prezenţa elementelor depresive și hipocondrice, 
prezența semnelor de involutie psihice si fizice si in sfîrşit caracterul mai 
fluctuant al delirului. 

Diagnosticul diferenţial între delirurile sistematizate si psihozele 
paranoide ce apar pe fond organic este relativ uşor bazindu-se în esență 


De pe decelarea sindromului psihoorganic deficitar. Astfel în psihozele para- 


. noide arteriosclerotice si senile delirul este întotdeauna asociat cu ele- 
mentele sindromului demential în cadrul căruia se relevă tulburările de 
memorie și judecată ; de asemenea delirul este mult mai fluctuant, iar 
in A.S.C. se deceleazá mai frecvent tulburări de conştiinţă. 

d c) Paranoia alcoolică caracterizată cel mai frecvent prin delirul de 
gelozie reproduce un tablou clinic asemănător delirului de gelozie din 
paranoie, iar halucinoza alcoolică prezintă uneori un tablou asemănător 
paratreniei. Etiologia precisă şi evoluţia spre degradare intelectuală a 
psihozelor alcoolice sint factori care ne permit diferenţierea lor de deli- 
rurile sistematizate. Semnele de intoxicație, tremuráturile, visele teri- 
fiante sint elemente care ne sprijiná de asemenea in stabilirea diagnos- 
ticului diferential. 

d) După traumatisme craniene pot să apară reacţii delirante cu 
caracter persecutor cu tendinţă la sistematizare si comportament impulsiv 
care prin etiologia lor precisă se diferenţiază de paranoie. 

e) În paralizia generală progresivă se descrie o formă halucinator 
paranoidá, dar in care datorită scăderii globale intelectuale, delirul are 
un caracter absurd nesistematizat. Diagnosticul diferenţial se bazează 
în toate aceste cazuri pe lîngă simptomele de degradare intelectuală si 
pe semnele neurologice si biologice ale sifilisului nervos. 

In sifilisul cerebral s-a descris (Kraepelin) o formă paranoidá cu 
anxietate, neîncredere, neliniste, idei delirante de gelozie sau de perse- 
cutie. E caracteristic faptul că acești bolnavi au conștiința bolii somatice. 

f) Psihoza maniaco-depresivă. În cursul acestor psihoze se pot intilni 
aspecte asemănătoare unei psihoze paranoide sau paranoice. In manie 
se poate să apară brusc o idee de mărire nesistematizată, variabilă, 
mobilă si de durată scurtă. 

Mai dificilă (Kraepelin) este diferenţierea între parafrenia expan- 
sivă si faza maniacală a psihozei maniaco-depresive. Se recunoaște para- 
frenia expansivá pe baza persistentei ideilor delirante, a fenomenelor 
afective mult mai estompate şi a evoluţiei continue. 

Melancolia delirantă conţine un delir interpretativ în care haluci- 
naţiile sint relativ rare. De obicei interpretările delirante se dezvoltă 
în timpul unor crize de anxietate. Foarte important pentru diferenţierea 
delirantului melancolic de paranoic este faptul că melancolicul este 
anxios, deprimat, în timp ce paranoicul este mai mult bănuitor, revoltat. 
In melancolie delirul este derivat din starea afectivă, in timp ce în 
delirurile sistematizate este primar. 
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Delirul în melancolie este caracterizat prin sentimentul de durere 
morală, este fix monoton şi nu se sistematizează progresiv, este cir- 
cumscris; are un conţinut de umilință, de inutilitate, de autoacuzare; 
bolnavul se crede cauza nenorocirilor ce survin celor din jurul său, 
în timp ce in paranoia e un delir sistematizat progresiv, ce se alimen- 
tează continuu cu date din mediul înconjurător, are caracter de perse- 
cufie, in care bolnavul consideră pe cei din jur ca autorii nenorocirilor 
sale (heteroacuzare), Melancolicul este un autoacuzator, așteaptă cu 
resemnare pedeapsa pe. care o merită, este îndemnat la sinucidere. 
Caracterul altruist şi de umilință al melancolicului este cu totul diferit 
de caracterul egoist şi vanitos al paranoicului. 

g) Psihozele delirante ce apar în cadrul epilepsiei se deosebesc de 
delirurile sistematizate prin prezența sindromului psihoorganic acut (tul- 
burări de conştiinţă) sau cronic (fenomene. demenfiale), prin existența 
modificărilor de personalitate de tip epileptic si prin existenţa crizelor 
convulsive. 

h) Diagnosticul diferenţial cu psihozele delirante reactive s-a schițat 
la paragraful problematica dinamicii psihopatologice a paranoiei. 


EVOLUȚIE ȘI PROGNOSTIC 


Cu excepţia formelor fruste sau abortive, delirurile sistematizate 
cronice au fost pină nu de mult considerate nevindecabile. Erau semna- 
late numai ameliorări prin atenuarea intensității delirante cu posibili- 
tatea menţinerii sau reinsertiei lor in societate. 

Cu toate acestea, A. Petit a descris deliruri de persecuție curabile 
(1937), care ajung la o regresie surprinzătoare, iar Bleuler crede că 
sînt paranoici pe care psihiatrul nu-i vede pentru că se vindecă înainte 
ca tulburările să atingă dezvoltarea maximă. 

Terapia modernă cu neuroleptice a îmbunătățit considerabil pro- 
gnosticul acestor afecţiuni, obtinindu-se remisiuni si ameliorări dura- 
bile cu reîncadrare în mediul social. T. Bilikievicz şi colaboratorii, 
observă recăderi în cazurile în care nu s-a administrat o terapie de 
întreținere corespunzătoare. 

Prognosticul depinde de intensitatea interpretărilor delirante, modul 
de sistematizare, tema delirantă și felul reacțiilor bolnavului, 


Intensitatea delirului si sistematizarea riguroasă imbogátesc pro- 


gresiv si lărgesc perspectivele delirului agravind prognosticul. Uneori ` 


delirurile odată formate se opresc, rámin pur retroactive, se reduo 
la o simplá expresie tematicá si dacá nu dispar decit foarte rar, de 
obicei se golesc de conţinut. . 


Prin prizma temei delirante se observá cá persecutatul este mai 


puţin sociabil, dar mai puțin excentric decit megalomanul ; , gelosul 
este mai mult agresiv, ca erotomanul, misticul si hipocondrieul sint 
perseverenţi si uneori cu reacţii deosebite. 

Lipsa de sociabilitate se apreciază după tipul de reactivitate, pentru 
care este necesară reconstituirea profilului psihologic premorbid al 
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bolnavului. În acest mod se poate prevedea posibilitatea unei reactivi- 
táti spre resemnare sau violență. A 

Delirul de revendicare are o evoluție mai persistentă spre amelio- 
rare. Parafrenia are de obicei un prognostic mai rezervat în formele 
cu automatism mental, care pot să ducă la reacții antisociale mai grave. 
O evoluție defavorabilă se observă la bolnavii internați, din cauza 
sentimentului de prizonierat care-i afectează. 


ETIOPATOGENIA DELIRURILOR SISTEMATIZATE CRONICE 


Etiopatogenia delirurilor sistematizate cronice se caracterizează prin 


multifactorialitate şi nu poate fi privită decit în strictă interdepen- 


dent cu cea a schizofreniei. Din acest motiv nu vom reveni aici cu o 
analiză detailată a fiecărui grup de factori (ceea ce s-a făcut la capi- 
tolul schizofrenie), ci vom prezenta schematic grupurile de factori etio- 
patogeni, cu sublinierea ponderii lor specifice pentru diferitele forme 
ale delirurilor sistematizate cronice raportate la schizofrenie. 

Se pot distinge astfel trei grupuri de factori etiopatogeni. Primul 
grup este constituit de trăsăturile personalității premorbide, aparent 
sau potential dizarmonice si determinate genetic. Un al doilea yrup 
de factori este alcátuit de complexul factorilor somatici (cerebrali si 
extracerebrali), determinati genetic sau exogen. Aci se includ in mod 
sumar factorii somatici, de la particularități ale activității nervoase 
superioare si ale metabolismului determinat genetic, piná la nenumá- 
rati factori exogeni ce actioneazá prin intermediul corporalitátii cere- 
brale si extracerebrale (toxici, infecţioși, dismetabolici etc.) În sfirșit 
al treilea grup de factori ce intervine în etiopatogenia delirurilor siste- 
matizate cronice sînt factorii psihogeni : situationali si biografici. Acestea 
determină incontestabil pentru marea majoritate a autorilor conţinutul 
delirului, căci nimeni nu poate delira decit pe baza evenimentelor trăite 
si a informaţiilor achiziţionate anterior bolii. Pentru foarte mulţi autori 
însă, în afara acestui rol patoplastic, grupul factorilor psihogeni joacă 
un rol determinant în privința structurii și chiar a genezei delirului. 


TRATAMENTUL DELIRURILOR SISTEMATIZATE CRONICE 


Pentru delirul paranoiac în sine nu există, deocamdată, agenţi tera- 
peutici care să dea rezultate încurajatoare. Pot fi însă combătute urmările 
maladiei, Aceasta rezultă și din observația empirică, după care există 
o scădere marcată a tensiunii psihice atunci cind pacientul este recu- 
noscut de o masă de oameni (de la scandaluri banale, pînă la organi- 
zarea de secte sau realizarea unor misiuni politice etc.). Sedarea para- 
noicilor (pe lingă cea medicamentoasă : neuroleptice sedative) se poate 
realiza printr-o conduită care ia în serios pe pacient nu ca delirant, ci 
ca suferind de multiplele dificultăţi derivate din delir. Foarte recoman- 
dabile sînt de asemeni satisfacerea dorințelor ce pot fi satisfăcute, res- 
pectarea lor chiar dacă nu se acceptă delirul, tentativa de empatie în 
problematica bolnavilor chiar dacă multe din păreri nu pot fi acceptate. 
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Internarea bolnavilor se va efectua cit mai tirziu, aceasta bineînțeles 
dacă prin comportamentul lor nu devin an iali. 

De asemenea, luînd în considerare etiopatogenia bolii se va orienta 
tratamentul spre îndepărtarea factorilor care pot fixa si întreţine o tul- 
burare delirantá. In acest sens se pot lua másuri profilactice pentru evi- 
tarea unor traumatisme psihice, sau infecţii si intoxicatii (in special 
alcool. In diverse cazuri este recomandabilá schimbarea locului de 
muncă si uneori chiar a instituţiei sau întreprinderii, a domiciliului dacă 
s-au creat situaţii conflictuale. În acest caz se va asocia si o medicaţie 
tranchilizantă sau neuroleptică sub forma curei neuroleptice. 

În cazul parafreniilor, de asemenea este posibil a se evita internarea, 
deoarece aceasta este privită cu multă ostilitate de bolnavul care o inter- 
pretează în cele mai multe cazuri ca un nou mijloc de agresiune 
îndreptat împotriva lui. 

În asemenea cazuri se administrează o medicatie neurolepticá seda- 
tivă (Clordelazin, Levomepromazin etc.), dar şi halucinoliticá (de 
exemplu cu haloperidol). Se asociază o psihoterapie rațională si măsuri 
de recuperare prin antrenarea în activități productive, în cadrul asis- 
tenfei dispensarizate (vezi terapiile). 

Dacă prin reacţiile sale bolnavul devine periculos pentru societate 
sau pentru sine este necesară internarea lui. trecind peste opoziţia pe 
care o face evitind însă traumatizarea. Pentru aceasta se va apela numai 
la personal sanitar cu experiență. 

În cazul unei tensiuni psihice crescute, cu ocazia internării, a unei 
stări de anxietate deosebită, sînt indicate uneori şocurile electrice. 

Tratamentul medicamentos din cursul internării se bazează de ase- 
menea pe neuroleptice sedative combinate cu incisive halucinolitice. Obli- 
gatorie este efectuarea tratamentului de întreținere după ieşirea din 
spital cu neuroleptice standard sau sub formă de depozit. Întreruperea 
tratamentului de întreținere poate să ducă la apariţia recăderilor. 

În cazurile in care intensitatea delirului si a producţiilor halucina- 
torii este crescută, procesul de sistematizare este activ, iar reacțiile sînt 
violente și nu se ameliorează cu neuroleptice, se poate încerca cura 
clasică a lui Sakel. 

Psihoterapia in afara atitudinii comprehensive descrise mai sus are 
o valoare terapeutică după ce medicul a cîștigat încrederea bolnavului 
şi cunoaște elemente ale complexului etiologic si dorinţele bolnavului. ` 
Folosind in multe cazuri posibilitățile de înțelegere ale acestuia, se 
poate critica cu grijă sistemul sáu delirant pe baza unei argumentatii 
corespunzătoare si accesibile bolnavului, obtinindu-se însă doar elimi- 
narea unor elemente delirante secundare. Antrenarea bolnavilor într-o 
activitate productivă, fie în afara spitalului, în cazul păstrării unui ` 
comportament compatibil cu viaţa socială, fie în cadrul variatelor acti- 
vitáti ergoterapice, şi-a dovedit de asemenea din plin utilitatea. 
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CAPITOLUL XIII 


PSIHOZA MANIACO-DEPRESIVĂ 


Psihoza maniaco-depresivă se situează în grupul bolilor psihice 
care recunoaște pe prim plan tulburările de afectivitate. 

'Trăirile afective, oscilaţiile normale, motivate, ale timiei sint supuse 
legii polaritátii : pornind de la starea de echilibru care semnifică trăirea 
eutimică (de confort afectiv), unele modificări din mediu sau din struc- 
tura personalităţii individului tind să schimbe echilibrul anterior, ampli- 
ficînd trăirea, deplasind-o spre un pol sau altul, determinind distimia. 
Aceasta recunoaște o gamă de nuanţe cu întindere între polul negativ 
şi cel pozitiv al afectivității, între depresie si euforie, stări care pot atinge 
o intensitate psihotică așa cum se întilnesc în psihoza maniaco-depre- 
sivă si care sint cu totul diferite de tristețea sau veselia fiziologică. 

Clinic, psihoza maniaco-depresivă, boală prin excelență afectivă, 
oferă cele două aspecte polar opuse ale timiei ` euforia şi depresia care 
se succed la același bolnav la un interval oarecare de timp, sub forma 
accesului maniacal sau sub forma accesului depresiv. 

Istoric. În forma ei clinică majoră, psihotică, alături de manie, 
depresia s-a impus atenţiei antichităţii, fiind probabil prima boală psi- 
hică recunoscută si descrisă. Cohen R. (1967) arată cá Homer, Plutarch, 
Hipocrat si Areteu au descris boala, „la fel de viu si elocvent ca orice 
observator modern semnalind: circumstanțele de apariție, corelarea 
simptomelor, regularitatea remisiunilor, deosebirea de schizofrenie și 
tulburările senile, precum si măsurile medicale psihologice si de mediu, 
care trebuie luate în seamă în vederea tratamentului“. 

Menţionăm faptul că Hipocrat a folosit conceptul de „melancolie“ 
în altă ordine semantică desemnind prin aceasta „atra bi'a“ (bila neagră) 
a cărei predominentá ar conferi — în concepţia lui — anumite trásá- 
turi temperamentale. Deci in acceptiune hipocratică, melancolia nu 
exprimă un diagnostic psihotic si nici un semn de suferință psihică ci 
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mai degrabă o stare fiziopatologicá. La-fel termenul de „manie“ avea 
o sferă deosebit de largă acoperind un vast sector nozografic, fiind sino- 
nim cu „nebunia“. 

Unul dintre primii autori care descriu melancolia este vestitul 
medic enciclopedist arab Isaq Ibu Imras care scrie în secolul al IX-lea 
un tratat despre melancolie. 

Wilis in 1675 descrie succesiunea maniei. şi melancoliei, iar Pinel, 
în prima jumătate a secolului al XIX-lea, scrie un tratat despre manie. 

Ulterior, termenii de manie și melancolie isi restring treptat sfera si 
cîştigă accepțiunea lor actuală abia la jumátatea secolului al XIX-lea 
cînd Greisinger (cf. Lykomskii, 1968) descrie psihoza caracterizată prin 
alternanța unor accese maniacale si melancolice. 

Falret J. în 1853 (cf. Cohen, 1967), după un studiu de peste 30 de 
ani al bolii, publică o descriere a ei intitulată „la folie circulaire“, iar 
Baillarger independent de el dar în același timp numeşte boala „la folie 
a double forme“, 

Kahlbaum în 1882 (cf. Averbuch, 1962), subliniind faptul că mania 
şi melancolia nu sint două boli distincte, ci doar două forme ale ace- 
leiasi entităţi, descrie o boală cu simptomatologie de mică amplitudine 
clinică, pe care o denumeşte „ciclotimie“. 

Asupra tulburărilor afectivității, opiniile au fost mai mult sau mai 
puţin dispersate, pînă cînd diversele manifestări. si forme clinice au fost 
reunite sub același generic de către fondatorul nozografiei psihiatrice — 
Kraepelin (1896), care a creat conceptul de „psihoză maniaco-depresivá*. 
Criteriile nozografiei kraepeliniene erau următoarele : 

— locul central în tabloul clinic îl ocupă nucleul tulburărilor afec- 
live; accesele de manie si depresie constituie doi poli intre care se 
produc aceste manifestári ; 

— în favoarea unității acestor faze, vorbeşte evoluţia (care se 
observă la același bolnav), de la o stare la alta ; 

— toate formele psihozei maniaco-depresive sînt caracterizate prin 
același prognostic ; 

— existenţa în antecedentele eredo-colaterale ale bolnavului, de 
manii si melancolii ca expresie a nucleului endogen-ereditar al bolii. 

Ulterior, Ribakov în 1917 (cf. Averbuch, 1962) denumește aceeași 
entitate nozologică (descrisă de Kraepelin cu 20 de ani înainte) ,ciclo- 
frenie“, noţiune parţială si limitativă, ce nu s-a putut impune 
în fața aceleia de „psihoză maniaco-depresivă“, care fiind mai 
cuprinzătoare, este menţinută și astăzi. Cu toate acestea, unii autori din ` G 
U.S.A., în ciuda eforturilor de standardizare diagnostică si de unificare i 
noţională, denumesc maniile „timergazii“ iar depresiile „hipotimer- - 
gazii“, asa cum a propus fondatorul psihobiologismului, Adolf-Meyer. 
De asemenea, nu existá consens nici in privința opiniei asupra unităţii 
psihozei maniaco-depresive ; astfel unii autori (ca de exemplu Weit- 
brecht și alţii) — fără a fi antinozologisti — încercînd să fragmenteze 
această unitate nozologică, separă „„distimia endo-reactivă“ de faza depre- 
sivă a psihozei maniaco-depresive. 
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Urmind aceeași linie, Kleist (1921 si 1959) atacă însăşi nozografia 
kraepeliniană afirmind cá mania şi melancolia nu sint manifestări ale 
unei psihoze unitare ; bazindu-se pe faptul cá aceleaşi cauze determină 
complexe simptomatice diferite, el şterge diferența între maladii si sin- 
droame, reducind importanța etiologiei si acordind un rol important 
patogenezei. Astfel, el separă o grupă de „fazofrenii“ în care include — pe 

. ă psihoza maniaco-depresivă pe care o numește ,fazofrenie bipo- 
lară“ — si unele forme de schizofrenie. 

Continuind opiniile. profesorului sáu, Leonhard (1939) considerá 

"că in afară de psihoza maniaco-depresivă există si alte psihoze afective 
endogene. El afirmă cá nu toate maniile si melancoliile trebuie incluse 
án sfera psihozei maniaco-depresive, care ar fi un „subtip al psihozelor 
afective endogene*. Astfel, Leonhard separá trei forme de psihoze bipo- 
lare atipice, pe care le numește „psihoze cicloide“, care se deosebesc 
. între ele numai prin raportul dintre simptome. 

La rindul său, Frank (1964) consideră „psihozele cicloide“ ca o 
grupă heterogenă, compusă din reacții psihogene consecutive unui stress, 
care a acționat asupra unor personalități psihopatice ; un punct de vedere 
m exprimă — în mod independent — japonezul Kurasawa 

In ciuda acestor opinii centrifug-divergente de fragmentare a nozo- 
grafiei kraepeliniene si de anulare a conceptului unitar de ,psihozá 
maniaco-depresivá", acesta şi-a menținut viabilitatea, fiind folosit de 
majoritatea psihiatrilor lumii. Totuși trebuie să menționăm faptul că 
acest concept nu respectă nici periodicitatea si (mai ales) nici alternanța 
pe care autorul i-a conferit-o în efortul de edificare nozografică a 
acestei boli. Aceasta pentru că, în majoritatea cazurilor, boala implică 
numai episoade depresive sau numai episoade maniacale. Putem afirma 
de aceea că ceea ce se numește îndeobşte „psihoză maniaco-depresivă“, 
este în majoritatea cazurilor fie o „psihoză depresivă“, fie o „psihoză 
maniacalá^ şi numai în foarte rare cazuri se întîlnesc la același bolnav 
puseuri de manie, alternind cu puseuri de melancolie. 

În legătură cu această alternanță manie/depresie, subliniem şi con- 
servarea potenţialității calitative a primului episod, în sensul cá, per- 
soana care a făcut un prim puseu depresiv are toate șansele să realizeze 
următoarele puseuri (sau majoritatea lor), în acelaşi colorit afectiv, după 
cum, cel care a avut primul puseu maniacal păstrează aceeaşi potentia- 
litate (maniacală) si în cazul eventualelor pusee următoare. Datorită 
acestui fapt, unii autori, în special germani (Kleist si Leonhard), vorbesc 
de psihoze „unipolare“ (care s-ar manifesta prin pusee cu aceeași colo- 
ratură afectivă), sau de psihoze „bipolare“, care se manifestă atit prin 
pusee de manie, cît şi de melancolie. 

Epidemiologie. Frecvența bolii este foarte diferit apreciată, din 
cauza marilor dificultăţi de delimitare nozografică a acestei afecţiuni, 
cît si datorită variabilităţii și polimorfismului manifestărilor bolii. 

Desi se recunoaște in mod unanim creşterea frecvenţei stărilor 
depresive, evaluarea morbiditátii prin depresie este împiedicată de mai 
multi factori, printre care : 
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— în rindul populației (în marile grupuri socio-culturale de pe 
glob), nu există convingerea conform căreia trebuie să se consulte 
— nu numai pentru o suferință somaticá, ci si pentru o suferință 
psihică ; 

— starea depresivă evoluează acompaniată (deseori mascată) de o 
fenomenologie somatică, aceşti bolnavi consultind medicii generalisti sau 
specialiştii altor discipline medicale, înaintea medicului psihiatru ; 

— numai în puţine țări (si în special în ţările socialiste) există o 
bună organizare a asistenţei psihiatrice, dar chiar şi acolo, organizarea 
asistenței nu se poate ridica la rigoarea de a împiedica bolnavul să con- 
sute si alt medic, decît pe cel al dispensarului teritorial. 

Cu toată relativitatea statisticilor, literatura subliniază însă faptul că 
depresia este în mod incontestabil cea mai frecventă stare psihică 
patologică, apreciindu-se că „un ins din zece, la un moment dat al exis- 
tenței sale, prezintă tulburări timice destul de grave pentru a necesita 
îngrijire psihiatrică“ (Ayd, 1965). 

În linii generale se admite că frecvența medie a bolii pe glob ar 
fi de 3—4% din totalul populaţiei (Cohen, 1968, W. Mayer-Gross, 1969). 
Această frecvență ar fi mai scăzută în Nordul Europei si mai ridicată in 
sudul ei, unde însă datele epidemiologice sint incomplete. Datele de psihia- 
trie transculturală ilustrează în același timp faptul că boala ar fi foarte 
rară (putînd lipsi) în jurul cercului arctic (Böök, 1953) si de asemenea 
foarte rară în emisfera sudică, de exemplu în insula Java (Cohen, 1968). 

Considerăm că incidența scăzută a bolii în aceste regiuni trebuie 
corelată si cu un alt factor si anume, nivelul socio-cultural. Într-adevăr, 
diverși autori (Hutterites si colab., 1955 ; Helgason, 1964 ; Mayer-Gross, 
1969 etc.) subliniază creşterea frecvenţei bolii în populaţiile cu un nivel 
socio-cultural mai ridicat. 

Astăzi este unanim aceptată opinia că boala se intilneste mai frecvent 
la femei decit la bărbaţi, proporția pe sexe fiind aproximativ de 3/2 
(W. Mayer-Gross, 1969). Lange dá un procentaj de 53%, pentru femei 
si de 47%, pentru bărbaţi, iar după Schwab (1967) depresiile ar fi mai 
frecvente la femeile din „clasa de mijloc“ si „superioară“. 

Totusi, epidemiologia constituie un domeniu deficitar al psihiatriei, 
iar în privinţa psihozelor afective putem spune că în ciuda progreselor 
terapeutice, a investigaţiilor mult mai aprofundate decit în trecut, a 
încercărilor de cuantificare a fenomenologiei depresive prin introducerea- 
scalelor de evaluare, a diagnosticului tot mai fin şi mai nuanţat, numărul 
stărilor depresive diagnosticate, este cu mult mai redus decit numărul , 
real al depresiilor. d 


Clinica psihozei maniaco-depresive 


Debut, evoluție, prognostic. Extrem de rar intilnitá înainte de pu- 
bertate, boala urmeazá o curbá progresivá a frecventei debutului, piná 
in a patra decadá de virstá, dupá care descreste. Este clasic a se aprecia 
că la o vîrstă mai tînără apar in special puseuri maniacale, iar la o vîrstă 
mai avansată frecvența puseurilor depresive este în creştere. De ase- 
menea, cu cit virsta este mai tînără, durata puseului pare a fi mai mică, 
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iar pe măsura avansării în virstă, puseurile se întind pe o durată tot mai 
mare. Astfel, se apreciază că durata medie a unui puseu este de 6 luni, 
această perioadă fiind mai redusă la virste mai tinere și mai prelungită 
la virste mai avansate. În sfirsit, în eventualitatea manifestării bifocale 
a bolii, în prima parte a existenţei s-ar manifesta cu predilecție puseuri 
e, acestea fiind înlocuite progresiv — odată cu avansarea în 
vîrstă — prin puseuri depresive. Aceste observaţii clinice pot avea ana- 
logii cu evoluţia stării psihice în cursul vieţii ; într-adevăr, dacă în pri- 
mele decenii ale existenţei predomină iniţiativa, expansivitatea, dezinvol- 
. tura etc, în a doua parte a vieţii insului îşi fac loc treptat prudenfa, 
„ renunțarea, resemnarea. 
. Desi se apreciază că boala evoluează în pusee cu o anumită perio- 
dicitate, Rennie (1942) afirmă că aproximativ un sfert din numărul 
bolnavilor prezintă un singur puseu psihotic în cursul vieţii ; în această 
„eventualitate puseul unic este în majoritatea cazurilor depresiv, intens 
în manifestarea sa clinică si durabil. În eventualitatea puseului unic, 
se admite că acesta ar fi determinat de un factor exogen, fizic sau psihic. 
Considerăm că în aceste situații — dacă este într-adevăr vorba de 
psihoză afectivă manifestată printr-un singur puseu şi nu de o stare 
depresiv-reactivă profundă și durabilă — se ridică problema potentiali- 
tátii psihotice endogene (evidenţiată printr-un factor exogen) si in legá- 
tură cu aceasta a ,psihozei latente“, contestată de majoritatea autorilor. 

În alte cazuri psihoza maniaco-depresivă evoluează în două puseuri, 
situaţie în care unul apare în adolescenţă, iar al doilea la menopauză sau 
andropauză. Și în aceste situaţii însă rolul exogeniei — manifestată prin 
dezechilibrul endocrin — pare a fi evident. Nu este mai puţin adevărat 
că partizanii ,exogenitátii' psihozelor, prin argumentele pe care le 
caută, în tendința lor de explicare a bolii, nu izbutesc să pună factorii 
fizici sau psihotraumatizanţi la baza tulburării, ci îi situează la peri- 
feria acesteia, acordindu-le un rol declanșator, al unei potenţialități 
care ar rămîne poate necunoscută ` în ultimă instanță, prin căutarea fac- 
m exogeni se aduc argumente implicite pentru natura endogeneticá 
a ) 

În privința frecvenței puseurilor la același bolnav, Rennie (1942), 
în urma unei observaţii longitudinale, care a cuprins peste trei decenii, 
afirmă că aproximativ 100%% din bolnavi au suferit de un singur puseu, 
40"/, din bolnavi au prezentat două pusee, 309/; din bolnavi trei pusee 
si aproximativ 20%, din bolnavi au prezentat patru puseuri. Constatările 
lui se îndepărtează de realitatea clinică actuală, în care observăm foarte 
frecvent mai mult de patru puseuri la același bolnav. Dacă ţinem seama 
însă de posibilitățile terapeutice actuale, putem admite ca reale observaţiile 
comunicate cu peste trei decenii în urmă. Deosebirea se datorește fap- 
tului că în perioada preneuroleptică, puseul psihotic — puţin influen- 
fat terapeutic — avea posibilitatea să evolueze mai mult sau mai puțin 
„natural“ intinzindu-se pe o lungă perioadă de timp. În această si- 
tuatie — printr-o eliberare si curățire totală de elementele morbide — re- 
misiunile erau de mai bună calitate şi mai durabile. În condiţiile terapeu- 
ticii actuale, prin intervenția promptă — uneori intempestivă — a socu- 
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lui neuroleptic, puseul psihotic este oprit in evoluţia sa, decapitat, fără 
a fi însă lichidat. Retrágindu-se din scena fenomenologiei clince, el isi 
păstrează potenţialitatea ; este asemenea unei infecții pe care antibio- 
ticele, neputind-o suprima, prelungesc o luptă fără învingător sigur. 

În consecinţă, asistăm astăzi la puseuri multiple, de mică amplitudine 
clinică şi de scurtă durată ; psihoticul clasic, redus în manifestările sale 
clinice, este tot mai greu de regăsit în serviciile de psihiatrie, fără a putea 
spune însă că a dispărut sau că are un prognostic mai bun. 

Deşi considerată ca o psihoză periodică, boala păstrează rareori 
o anumită periodicitate, în majoritatea cazurilor puseele psihotice 
nerespectind (in apariția lor) același interval de remisiune. În acest 
sens, W. Mayer-Gross și colab. (1969) apreciază durata intervalelor 
libere ca fiind cuprinsă între 4 si 10 ani. 

Frecvența puseelor psihotice este în legătură nu numai cu virsta, 
ci si cu calitatea remisiunii ; astfel, cei care au un puseu unic sau 
numai citeva pusee psihotice, se bucură de o mai bună remisiune decit 
cei care prezintă mai multe puseuri, care au în acelaşi timp un prognostic 
mai rezervat. Apreciem în acelaşi timp că prognosticul nu este în funcție 
de gravitatea puseului cît de calitatea remisiunii, astfel încit cei care 
au avut puseuri puţine si de mare acuitate clinică pot beneficia de un 
prognostic mai bun decit cei care au avut pusee mai multe, mai discret 
manifestate, dar cu o remisiune mai slabă. 

Prognosticul va fi influențat de asemenea de acuratețea simpto- 
melor ; cu cît ele se menţin mai aproape de linia afectivă, cu cît sint 
mai puțin interferate de simptomatologia cognitivă (idei hipocondriace 
sau delirante), cu atit prognosticul este mai bun; de asemenea, cu cit 
simptomele sint mai pur afective, cu atit puseul este de mai scurtă 
durată. 

Aparent surprinzător — în comparaţie cu puseele depresive — 
puseele maniacale sînt considerate de unii autori, exemplu Stransky 
(cf. Mayer-Gross, 1969), că au un prognostic mai prost. Dacă puseele 
maniacale semnifică o evoluţie nefavorabilă a bolii în ansamblu, în 
schimb puseele depresive întunecă prognosticul prin accidentele fatale 
ocazionate de potentialitatea lor suicidară. 


Puseul depresiv 


Accesul depresiv sau melancolic se caracterizează printr-o intensă ` 


încărcare afectiv-negativă, trăită ca o durere morală, însoțită de inhibitia 
funcţiilor psihice si lentoare psihomotorie. 
Bolnavul în cauză, de obicei picnic şi ciclotim, cu o ereditate mai 


mult sau mai puţin semnificativă, în urma unor boli somatice sau in ` 


timpul unor crize biologice, după o situaţie conflictuală sau stress emo- 
tional, dezvoltă un puseu depresiv. 

Debutul accesului, situat de obicei la sfirșitul primăverii sau începu- 
tul verii, poate fi lent, timp de săptămîni sau luni si manifestat prin 
reducerea iniţiativelor, a dinamismului si spontaneităţii. Alteori puseul 
se poate instala nevrotiform, cu astenie, insomnie, cefalee, irascibilitate, 
hipoprosexie, hipomnezie. Mai rar, el poate fi anunţat prin fenomene 
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obsesive (care se repetă la debutul fiecărui puseu) asemenea unei „aure“ 
obsesionale. : 

Deseori, primul puseu depresiv se consumă in această formă puţin 
aparentă, nespecificá si după cum subliniază P. Kielholz (1963), „prima 
fază depresivă nu este cunoscută nici de bolnav si nici de familie“. Pre- 
spunem că acest fenomen se datorește următoarelor eventualitáti : 

— unei evoluţii asimptomatice sau subclinice a puseului ;- 

— unei evoluţii mascate de o simptomatologie somatică ; 

.— unei evoluţii nevrotiforme, în care elanul vital al vîrstei tinere 
împiedică - manifestarea depresiei ca 'atare, tensiunea afectiv-negativă 
. manifestindu-se acum sub forma nerăbdării, irascibilitátii, imbufnárii, 

„dispoziţiei arțăgoase etc. 

De cele mai multe ori însă bolnavul caută să disimuleze starea 
depresivă, făcînd eforturi spre a nu atrage atenţia. El poate surprinde 
anturajul mult mai tirziu, autoinvinuindu-se pentru culpabilitáti reale 
sau imaginare, refuzind avansarea, solicitind demisia etc. 

. De asemenea, debutul puseelor poate fi brusc, manifestat prin neli- 
niște, anxietate, vise terifiante si angoasă. 

In perioada de stare (luînd eventualitatea unui puseu de intensitate 
medie), bolnavul, cu o ţinută vestimentară puţin îngrijită, prezintă o attu- 
dine inertă, cu capul plecat, cu mimică îndurerată, cu frunte cutată, mar- 
cată de omega melancolic, cu privire fixă, într-o concentrație interioară ; 
mobilitatea mimică este redusă sau fixată într-o expresie de profundă du- 
rere morală. Pantomimica ii completează tabloul, caracterizindu-se prin 
mișcările lente, reduse în amplitudine, ezitante. Bolnavul rămîne mult timp 
în aceeași postură, într-o atitudine de abdicare personală sau de auto- 
abandon. În concordanţă cu inhibitia motorie, bolnavul vorbeşte cu o 
voce de intensitate scăzută, uneori soptitá sau abia perceptibilă, expri- 
mindu-se rar, monoton și uneori monosilabic, ori mentinindu-se blocat 
într-un semimutism, expresie a dificultăţilor sale de comunicare. Răs- 
punsurile sint ezitante, după o perioadă de latentá, scurte dar puţin 
precise, ilustrind indecizia, resemnarea, precum și efortul comunicării. 
Fluxul ideativ sărac şi ritmul lent exprimă un conţinut ideativ uni- 
vec-negativ. i 

Percepţiile se desfăşoară intotdeauna după o perioadă de latenţă, 
avind un grad variabil de exactitate, în funcţie de intensitatea bolii, 
fiind deseori însoţite de iluzii, Tráind o stare ce aminteşte „dereali- 
zarea“, bolnavului i se pare că lumea este îndepărtată — sub aspect 
afectiv — şi cu o notă de irealitate. La rîndul lor, proprioreceptorii re- 
flectá o proastă cenestezie, senzațiile interne fiind neplăcute, resimtite 
penibil si acompaniate de disconfort afectiv. 

Atenţia isi restringe volumul orientindu-se spre interior, concen- 
trindu-se asupra conținutului ideativ-depresiv, ilustrind o hipoprosexie 
asupra tuturor celorlalte aspecte ale realităţii. 

Memoria, axată în special asupra elementelor afectiv-negative, pare 
a „scotomiza“ aspectele pozitive ale existenţei ; în acelaşi timp, ea are o 
forță de -penetraţie retrospectiv-selectivá, readucind din antecedentele 
bolnavului nuanțele penibile, culpabile, situaţiile psihotraumatizante. 
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Toate acestea nu sint redate însă obiectiv, cu detașarea — pe care dis- 
tanţa în timp o impune — ci într-o hipermnezie selectivă, univoc-nega- 
tivă. Fapte si evenimente neplăcute sau reprobabile, care la vremea 
lor au fost apreciate la dimensiunile reale sau au fost traversate cu 
oarecare degajare, sint acum reanalizate, redimensionate si retráite cu 
o mai mare participare afectivá, decit in momentul desfásurárii lor. 

Sub aspectul elaborării formale cit si al conţinutului, gindirea bol- 
navului se desfásoará sub greutatea inhibitiei si durerii morale. Dificul- 
tățile asociative se adaugă fluxului ideativ sărac si ritmului ideativ 
lent. Puținele teme ale discursului său reflectă renunţarea, descurajarea, 
resemnarea, alteori dezgustul, mai rar disperarea. Incapabil de inițiativă 
și efort, el apreciază dificultăţile vieţii ca fiind de neînvins. 

Investiţia negativă are loc nu numai în viaţa psihică, ci și în pri- 
vinfa existenței fizice. Integrate conștiinței depresive, ideile hipocon- 
driace pendulează între teama si dorința de boală. Totuși ideile de culpa- 
bilitate domină preocupările de boală și în ultimă instanță depresivul, 
chiar hipocondric, „nu este bolnav, ci vinovat“ (H. Ey, 1969). Incapaci- 
tatea si improductivitatea nu sint resimtite numai în domeniul actional, 
ci sub aspect etico-moral. Sub aspect afectiv, in autodeprecierea globalá 
el se crede nedemn de orice apreciere favorabilá, de orice stimá, precum 
si incapabil de idei sau sentimente pozitive. In acelasi timp, el tráieste 
un sentiment de culpabilitate, dezonoare si ruşine. Această situaţie este 
trăită într-o puternică durere morală, fapt pentru care insistența unor 
autori asupra ,indiferentei^ si „resemnării“ depresivului nu pare justi- 
ficată. In acelaşi timp, această situație îi apare bolnavului ca implaca- 
bilă ; viitorul, lipsit de orice perspectivă luminoasă, este acreditat cu 
posibilități univoc negative. 


Suicidul la bolnavii depresivi 


Lipsit de orice valență pozitivă, totul fiind integrat negativ şi trăit 
cu conștiința durerii morale, bolnavul caută o ieşire în suicid. Dovadă 
a convingerilor sale delirant-depresive, sinuciderea nu este considerată 
numai ca o rezolvare, ca un punct final al existenţei sale tragice, ci și 
ca o obligație derivată din culpabilitatea sa incontestabilă. Chiar dacă 
nu toți depresivii au tentative, este sigur că ideile suicidare nu lipsesc, 


desi deseori sint abil disimulate, astfel incit asertiunea lui Kielholz ` 


(1963), conform căreia „dorinţa de moarte survine la orice depresiv“, 
exprimă un fapt real. 


Fără îndoială însă că proporția suicidară este în strinsă corelaţie cu- m 
structura temperamentului sau, cum spune Hendin (1964) „în raport ` 


cu diferenţele in structura caracterialá" ; astfel în ţările nordice, unde 
puterea de încărcare si rezonanță afectivă este mai discretă, suicidul este 
mai rar“. Descoperirea acestei tendințe — care conferă depresiei ca- 
racterul de urgenţă psihiatricá — este prima problemă ce trebuie elu- 
cidată in fata oricărui bolnav depresiv. 

Dat fiind însă debutul somatic al multor depresii, acompaniamen- 
tul somatie constant din depresii precum si echivalenţele somatice ale 
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unor depresii, stările depresive depășesc sfera urgenfelor psihiatrice 
înscriindu-se în aceea mai largă a urgenfelor medicale. 

După Ringel (1953) și Kielholz (1963) indiciile de suicid pot fi ofe- 
rite de bolnav, de boală si de mediu. 

Indicii ale suicidului oferite de bolnav : 

— suicid în familie sau în mediul ambiant (care ar acţiona ca un 
factor sugestiv) ; 

— tentativă anterioară de suicid ; 

— modul în care descrie eventualul suicid ; 

— vise autodistructive, allodistructive, catastrofale. 

Pe lingă acestea, considerăm ca indicație prețioasă de suicid refu- 


 zul bolnavului de a discuta această eventualitate, tăcerea lui hotărită 


precum şi virsta înaintată. 

Indicii oferite de boală : 

— începutul sau sfîrşitul fazelor depresive ; 

anxietate agitată, rigiditate afectivă și agresivă ; 

— sentimente grave de autoacuzare și insuficienţă ; 

— crize biologice : pubertate, puerperiu, climax ; 

— insomnie de lungă durată ; 

— maladii somatice cronice cu caracter incurabil ; 

— alcoolism și toxicomanie. 

Adăugăm faptul că aspectul de endogenitate al depresiei poartă 
o mai mare potenţialitate suicidară. 

Indicii oferite de mediu : 

— discordie familială în timpul copilăriei (broken home); 

— pierderea contactului interuman (deziluzii, insingurare) ` 

— lipsa unei activități sistematice. 

La aceste condiții adăugăm observaţia conform căreia persoanele 
lipsite de familie sau fără copii recurg mai uşor la suicid decît cele din 
familii bine structurate. 

În ciuda acestor indicii „nu există criteriu absolut care să permită 
afirmaţia că un anumit bolnav se va sinucide sau nu (Ayd, 1965). 

Urmărirea curbei suicidului în funcție de vîrstă oferă orientări 
etiologice. Rară eventualitate sub 10 ani, suicidul urmează o curbă as- 
cendentă piná la 60 de ani pentru femei si 70 de ani pentru bărbați, 
cind atinge un procent de 40 la 100 000 locuitori, dupá care scade la 
10 pentru 100 000. 

Suicidul, ca expresie a unei depresii, survine mai ales dupá 30 de 
àni pentru ca după 40 de ani frecvenţa lui să crească și mai mult deter- 
minind peste 70%, din cazurile de suicid. Este falsă convingerea după 
care suicidul ar fi apanajul numai al depresiei endogene. Depresivii ne- 
vrotici, psihopatii impulsivi, timopaţii recurg uşor la tentativă (în scopul 
depásirii unei situaţii sau al obţinerii unui beneficiu material sau mo- 
ral), deseori reuşind să treacă pragul demonstrativității propuse. De 
aceea, oricit ar părea de teatrală, orice tentativă trebuie apreciată cu 
toată seriozitatea ; acest fapt trebuie avut în vedere cu atît mai mult, 
cu cît „un raptus suicidar poate surveni atit într-o depresie psihotică, 
cit şi într-o depresie neurotică gravă“ (Held, 1963). 
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Desi în literatură se insistă asupra măsurilor de prevenire a suici- 

dului, considerăm că exagerarea acestora nu-și atinge scopul intrucit: 

-.— sporeşte preocuparea bolnavului pentru realizarea acestui act; 

— trecerea la indeplinirea lui nu are loc în plin puseu depresiv, 

ci înainte ca bolnavul să fie cufundat în depresie sau după ce a tra- 
versat episodul depresiv ; 

— cînd bolnavul se află cufundat în abisul depresiei sale, este lip- 
sit de orice iniţiativă, inclusiv de aceea de a recurge la acest act fatal. 

Riscul de suicid nu scade odată cu ameliorarea depresiei, ci, dim- 
potrivă, fapt pentru care medicul va trebui să fie ferm în faţa presiuni- 
lor familiei asupra externării bolnavului. Deseori, aceasta solicită exter- 
narea si disimulează starea de boală tocmai pentru a-și pune în aplicare 
planul suicidar. Așa se explică faptul că 63%, din sinuciderile realizate 
au survenit in primele 30 zile după externare (Wheat, 1960). 

De asemenea, necesitatea decelării ideilor suicidare se impune pen- 
tru orice bolnav depresiv recomandat psihoterapiei, cu atît mai mult, 
cu cit unii autori preconizează că aceasta să fie făcută de altă persoană 
decit terapeutul din spital. Pentru a evita însă surpriza unei tentative 
de suicid, în aceste situaţii recomandăm punctul de vedere opus : psi- 
hoterapeut să fie același medic sau psiholog care a cunoscut și tratat bol- 
navul în faza acută, iar în eventualitatea că (în condiţiile unei psiho- 
terapii de grup) există şi bolnavi „recomandaţi“, psihoterapeutul va 
trebui să menţină relații cu medicul care i-a trimis bolnavul, cu familia 
acestuia etc. (Predescu V., Ionescu G., 1970). 

Homicidul la bolnavii depresivi. Deşi se consideră a priori că ar fi 
apanajul schizofrenicilor, se constată că homicidul sau tentativa de 
homicid urmată de suicid este frecventă printre depresivi. 

Uneori, homicidul este impulsiv şi eventual simultan cu ideea sui- 
cidară. Considerăm însă că în majoritatea cazurilor ideea suicidară este 
primară, iar tentativa de homicid este premeditată zile şi săptămîni. 
Tocmai de aceea, această tentativă se face asupra unei persoane apro- 
piate, prețuite de bolnav, căreia depresivul îi propune un dublu suicid. 
Dacă este refuzat, bolnavul recurge la homicid, dind astfel curs ideii 
sale delirante de a scăpa pe cei dragi de suferință sau de un destin ne- 
fericit, Deseori, depresivul ucigaș — surprins parcă de fapta sa — nu 
se. sinucide, dar se autodenuntá, fără a face vreo încercare de disi- 
mulare. 

Prognosticul unui astfel de bolnav nu este legat de caracteristicile 
depresiei sale şi nici de acţiunea homicidară, dar, cu ocazia unui nou 
puseu depresiv, se pune problema unei noi tentative de homicid. 

Dacă prin înaltul său potenţial suicidar starea depresivă consti- 
tuie o urgenţă psihiatrică, prin vastele și constantele sale implicaţii în 
patologia generală, depresia depășește cadrul nozografiei psihiatrice, 
constituind o urgență medicală. Datorită acestui fapt diagnosticarea 
corectă a unei stări depresive, în afara necesităţii (pe care urgenţa sa 
o impune) constituie piatra de încercare a oricărui clinician. 

În legătură cu aceste probleme, Ayd (1965) prezintă observaţia con- 
form căreia din 500 bolnavi cu depresie severă (din cadrul psihozei 
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maniaco-depresive şi melancoliei de involutie), 87*/, au fost diagnosti- 
cati de cátre omnipracticieni si specialisti nepsihiatri, cu un diagnostic 
medical somatic. De asemenea, din 500 bolnavi depresivi consultati de 
specialiştii somaticieni, depresia subiacentá n-a fost recunoscută la 
prima consultatie decit la 47 bolnavi. 

Menţionăm că dificultatea relevării depresiei de sub fenomenolo- 
gia somaticá se datorește si faptului că bolnavul depresiv păstrează — 
ca pe un secret intim — frământările legate de sentimentele de culpabi- 
litate si nimicnicie, realizind un ermetism psihopatologic. În această 
situaţie, la investigaţiile clinice asupra stării sale, depresivul oferă for- 
mal indicaţii vagi, cu referință somatică. 

Acuzele subiective somatice ale bolnavului depresiv se pot referi 
la orice organ, aparat sau sistem, simptomele somatice şi senzitivo-sen- 
zoriale din depresie fiind variabile în funcţie de: natura depresiei 


. (exogená sau „endogenă'), constituţia bolnavului, personalitatea pre- 


morbidă, experiența patologică a bolnavului, semnificaţia pentru bol- 
nav a simptomului clinic, starea fizică din timpul puseului depresiv etc. 

Natura depresivă a acuzelor somatice poate fi dedusă și din faptul 
că acestea amintesc cenestopatia, prin deplasarea lor de la un organ 
sau aparat la altul, pe măsura evoluţiei puseului depresiv. 

În majoritatea stărilor depresive acuzele somatice constituie „uver- 
tura“ tabloului psihic şi le redăm în ordinea frecvenţei întilnite : 

Astenia : initial tranzitorie, apoi continuă, se deosebeşte uşor de 
surmenaj (care-i consecutiv unui efort si cedează la odihnă), precum 
si de fatigabilitate, care exprimă consumarea (epuizarea) rapidă a resur- 
selor fizice sau psihice. Ea 'este constantă, fără legătură cu efortul, cu 
odihna sau cu somnul; independentă de aceşti factori, astenia este in 
schimb legată de variațiile stării afective si de aceea depresivul o re- 
simte mai accentuat dimineaţa. În ultimă instanță, ceea ce denumim 
astenie la un depresiv (și în primul rînd la un depresiv psihotic) este 
o inhibitie psihomotorie. 

Algiile : frecvent menţionate de către bolnavi, au o localizare varia- 
bilă, in special la coloana vertebrală și articulaţii ; de asemenea, aigle 
sint percepute în oasele lungi ale membrelor inferioare. In absența 
unui titru antistreptolizinic (ASLO), VSH etc. acești bolnavi primesc 
deseori diagnosticul de reumatism, artrită, lumbago etc. 

Tulburarea somnului precede constant simptomatologia psihică. 
În rare cazuri, în special ca prodrom al unui puseu depresiv psihotic, 
se întilneşte o hipersomnie neodihnitoare. 

Majoritatea bolnavilor acuză o reducere a somnului, cu atit mai 
mare cu cit persoana este mai înaintată in virstă. În mod greşit, bol- 
navii (ca şi mulţi medici) vorbesc în aceste situaţii de insomnie, uneori 
însă, caracterul superficial al somnului ca şi întreruperile frecvente 
pot oferi bolnavului impresia că nu a dormit. 

Caracteristica tulburării somnului poate servi în orientarea diagnos- 
Zich : depresivul nevrotice are dificultăți de adormire, pe cind depresivul 
din cadrul psihozei maniaco-depresive precum si depresivul ,involu- 
tional“ se trezeşte devreme si nu mai poate readormi. Deseori somnul 
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este populat cu vise iar conţinutul oniric neplăcut, uneori terifiant, ge- 
nerează sau sporeşte anxietatea depresivului. 

În depresia uşoară şi în special nevrotică, barbituricele pot avea 
oarecare eficacitate ; în depresiile mai accentuate (indiferent de natura 
lor), fiind vorba de o încărcare şi o tensiune afectiv-negativă, cu un 
fundal anxios, tranchilizantele și anxioliticele sînt de preferat hipnoti- 
celor, atit de des recomandate în insomniile depresivilor. Tocmai de aceea, 
mulți autori citează rezistența la hipnotice ca o trăsătură caracteristică 
a insomniei din stările depresive. 

Tulburări digestive; diminuarea apetitului pînă la inapetenfá se 
înscrie in sfera mai largă a scăderii instinctelor, evoluind alături de scă- 
derea vieţii sexuale, a spiritului de conservare și în general a „elanu- 
lui vital“, 

În afara cazurilor delirante (in care bolnavul cuprins de culpabili- 
tate afirmă că nu-și merită hrana) depresivii nu mai simt nevoia de a 
se hrăni, după cum nu mai au nici plăcerea pentru alimente înainte 
preferate ; ei se alimentează în silă și datorită obisnuinfei, sau la insis- 
tentele celor din jur. In faze mai avansate ale depresiei (in special 
„endogene“), vederea, dar mai ales mirosul alimentelor le provoacá re- 
pulsie ; băutori sau fumători pînă acum, ei renunţă la acestea nemaisim- 
findu-le nevoia ; toate şi-au pierdut savoarea de odinioară. 

Considerăm că inapetenfa trebuie corelată cu scăderea acuitátii 
gustative si olfactive, cu tulburarea funcţiilor acestor analizatori, ca si 
cu tulburárile vegetative, responsabile de senzatia de uscüciune a gurii, 
greturi etc. 

In rare cazuri, întilnite numai in rîndul depresivilor nevrotici, bol- 
navii se supraalimentează disproporționat, cu disperare, într-un efort de 
apărare, considerind că alimentaţia insuficientă ar fi responsabilă de 
astenia lor, de lipsa de vioiciune etc. 

Această „bulimie de reacţie“ cu motivaţie psihologică este expli- 
cată de unii cercetători printr-o disfunctie hipotalamică. Bineînţeles, 
dereglarea hipotalamică este incriminată în explicaţia tuturor tulbură- 
rilor viscero-vegetative, după cum, într-o apreciere ipotetică, putem 
considera cá ar fi vorba de o ,inhibitie* a „zonelor plăcerii“ şi de o 
exacerbare funcţională a „zonelor neplăcerii“ sau ale disconfortului 
efectiv situate tot aici, în diencefal. 

Pierderea ponderală ; semnalată cu o mare frecvență la bolnavii 
depresivi, atinge — în cazuri acute — valori impresionante de 10—15 
în 1—2 luni. Patogenia ei complexă depăşeşte explicaţia simplistă a 


inapetenfei întrucît foarte mulți bolnavi scad în greutate în ciuda fap-. i 


tului că se alimentează. 

Dureri abdominale nesistematizate, balonare, flatulență, „crize de 
ficat“ etc.; sint explicate prin perturbarea secreției si motilitátii gas- 
trice prin disfunctie neurovegetativă. 

Constipaţia ; constant intilnitá la bolnavii depresivi, consecinţă a 
inhibiţiei motilitátii musculaturii netede, urmează fidel în evoluția sa 
curba dispoziţiei. In același timp, depresivii manifestă un interes ex- 
cesiv pentru exoneratie (evacuare) ; datorită analitismului, introspectio- 
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nismului si obsesionalităţii bolnavilor, rásunetul psihic al constipatiei 
depresivá poate fi mai dáunátor decit constipatia insási. Prin acelasi 
mecanism psihogen, se constatá cá ameliorarea tranzitului aduce amelio- 
rarea stării timice. 

Polakiuria, dar mai ales disuria cu senzația imperioasá de mictiune 
sint invocate frecvent de bolnavii depresivi si isi gásesc numai partial 
explicaţia prin ingestia unei mai mari cantități de lichide, consecutive 
senzatiei de uscáciune a gurii, prezente mai ales în cazurile depresiei 
„endogene“ sau tratamentului intens cu neuroleptice. 

Tulburările hormonale, in care .şcoala românească s-a impus prin 
C. I. Parhon si C. Parhon-Ștefănescu, nu au dus la concluzii ferme in 

"depresii; desi nu se pot face decit ipoteze asupra perturbării funcției 
unor glande endocrine în depresii, menţionăm că aceasta este foarte 
frecvent întilnită in cadrul bolilor endocrine. 

Depresia influenţează foarte frecvent funcţia sexuală, iar manifes- 

' tările clinice, mai frecvente la femei, sint ilustrate prin tulburări ale 
ciclului, în special prin hipomenoree cu bradimenoree pină la ameno- 
ree, sau prin oligomenoree cu dismenoree. Se presupune un paralelism 
intre gravitatea depresiei si inhibitia funcţiei gonadotrope; cînd apar 
în a cincea decadă a vieții, aceste tulburări sint interferate într-o má- 
sură variabilă de perturbári atribuite menopauzei si respectiv andro- 
pauzei. În cazul depresiilor mai uşoare, la inhibitia funcţiei sexuale 
mai contribuie şi elementul reactiv, teama de ireversibilitatea tulbu- 
rării. Diminuarea sau abolirea libido-ului (concomitent perturbárii 
funcţiei sexuale) este de asemenea cvasi-constantă în depresii ; ea este 
trăită mai anxiogen de bărbat decit de femeie care, neinfelegind esența 
sa, caută recistigarea interesului, dorinţei, prin alte experienţe sexuale. 

Tulburările cardio-vasculare ; situate în ordinea frecvenţei. după 
tulburările digestive se traduc în special prin palpitatii (reflex al an- 
xietátii) fără accelerarea pulsului, extrasistole, algii precordiale cu 
aspect anginoid etc. 

Tulburările respiratorii; întilnite cu aceeași frecvență ca şi cele 
cardio-vasculare, constau în senzaţia de apăsare sau constric(ie tora- 
cică, dureri toracice deseori cu localizare sternală ; dispneea, senzația 
de sufocare şi lipsă de aer survin fără o cauză aparentă, în special 
seara sau noaptea. sporind anxietatea depresivului. 

Cefaleea; intilnitá in 509/, din cazurile de depresie, prezintă o mare 
variabilitate în intensitate, durată și localizare. Deseori are un caracter 
migrenoid, de unde opinia unor autori conform căreia accesele migre- 
noase periodice constituie echivalente ale unor pusee depresive. Cefa- 
leea din depresii este întotdeauna rezistentă la antalgicele obişnuite, 
dar cînd are caracterul de compresiune (asociată cu inapetenţă, greață, 
pierdere ponderalá si cu hipodinamie) se ridică serioase suspiciuni asu- 
pra eventualitátii unei formaţiuni cerebrale expansive. 

Tulburarea funcţiei diverșilor analizatori — în care se înscriu 
paresteziile (predominant la față si membrele inferioare), hiperestezia 
cutanată, fotofobia, miodezopsiile, fotoamele, acufenele ca şi recepţia 
dureroasă a zgomotelor — traduce o hiperestezie senzorială, o sporire 
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a acuitátii funcei analizatorilor, care contrastează cu lentoarea psiho- 
motorie, aducind în discuţie ipoteza existenţei si în depresii a unei hi- 
persimpaticotonii. 

Toate acestea, ilustrind necesitatea dar şi dificultatea diagnosti= 
cării depresiei, confirmă constatarea lui P. Kielholz (1963), conform 
căreia ; „după ce si așa este dificil de a diagnostica o depresie (care 
apare fără nici o cauză evidentă), lucrurile se complică şi mai tare 
atunci cind trebuie să ghicești că anumite simptome corporale nu sînt 
corporale, ci echivalentele unei depresii“. 

Constanța manifestărilor somatice din depresie — precum si 
aceste eventualitáti ale depresiei mascate — impun cunoașterea acestor 
stări psihice de către orice generalist sau specialist nepsihiatru, intru- 
cit sub fenomenologia somatică a depresiei, potenţialul suicidar se men- 
line ca si într-o depresie limpede, evidentă. Pentru aceleaşi motive 
considerăm că depresia nu constituie numai o urgență psihiatrică ci si 
o urgenţă medicală în general. 

Starea psihică de fond a bolnavului depresiv 

În afara acestor momente de mare acuitate clinică, nu este lipsită 
de interes cunoașterea depresivului în perioadeie sale de „lumină“ în 
care se întreabă cum de a putut trăi convingerile şi sentimentele psi- 
hotice. 

În aceste perioade depresivul apare ca fiind corect în relaţiile sale, 
cu o sensibilitate exagerată, animat de o autoexigen(á excesivă, cu un 
simț autocritic supradezvoltat, hiperscrupulos cu sine. Deseori resem- 
nat, dubitativ, cu o aparentá inertie, depresivul „endogen“ nu poate 
fi îndepărtat de la ideile sale. In permanent si exclusiv conflict cu 
sine, animat de sentimente de culpabilitate si autodepreciere, el isl 
explicá esecurile prin propria-i insuficiență. 

Față de ceilalți, depresivul „endogen“ are o conduită retractivă, 
aflindu-se într-un ermetism psihopatologic, avind ca dorință liniştea și 
pacea. În relaţiile sale se manifestă ca un om modest, timid si delicat, 
de o discreţie absolută, plin de respect față de anturaj, tolerant si 
generos. i 

În muncă el dovedeşte o scrupulozitate şi pedanterie exagerată, 
este meticulos si hiperanalitic, dorind ca lucrurile să fie „la locul lor“, 
subjugindu-se propriilor precepte (uneori nihiliste) în aspiraţia sa spre 
perfecțiune. 

Desi are scopuri de mică amplitudine — expresie a discreţiei si 
obsesionalitátii sale —  depresivul wendogen“ este un performeur al 


calităţii pe care o înalță spre perfecțiune ` el obține rezultate înalte . 


întrucît ordinea ii este lege, iar spiritul de simetrie îi este călăuză, 

Depresivul „endogen“ încarcă fiecare acțiune cu un efort sporit 
prin dăruirea si ,perseverafia^ lui, sacrificindu-si mai degrabă forțele 
decit să-şi modifice planul ori să-l realizeze in mod sumar. Fiind lipsit 
de vanitate (ignorindu-si chiar propriile-i realizări), el este asemenea 
celui care nu depune zel in muncá, ci își proiectează — în muncă — 
trăsăturile personalităţii sale. În muncă el nu arată — asemenea nor- 
malului — ceea ce poate, ci ceea ce este. 


1116 


Forme clinice ale puseului depresiv (melancolic) 


Melancolia simplă este forma descrisă mai sus, în care predomină 
inhibitia psihomotorie, improductivitatea cognitivă și durerea morală. 

Melancolia anxioasă este puţin deosebită de forma simplă și poate 
tocmai de aceea, atit de frecventă. De fapt, anxietatea însoţeşte întot- 
deauna depresia, dar aici ea se află pe primul plan al fenomenologiei 
clinice ; bolnavul este neliniștit, uneori agitat, își frámintá mîinile in 
așteptarea unor evenimente terifiante. 

Melancolia stuporoasă pare a fi o formă opusă celei precedente 


i întrucit nelinistea psiho-motorie. şi agitația sint înlocuite printr-o inhi- 


biție care îl retine pe bolnav în limitele patului. Cu mimica fixată în- 
tr-o expresie dureroasă, cu mișcări lente si reduse în amplitudine, bol- 
navul pare cufundat în lumea unor preocupări intime. Răspunsurile 
care survin după o perioadă de latenţă sint vagi, reduse în intensitate, 
. monosilabice ; uneori prezintă momente de negativism verbal sau ali- 
mentar. Inhibitia psihică în care se află bolnavul ,comprimá* insáo 
stare de tensiune afectivă care la incitatii minore sau chiar in lipsr 
acestora, poate izbucni într-un raptus melancolic, veritabil torent de 
furie si disperare, cu mare potenţial suicidar. 

Melancolia delirantă este o formă clinică gravă și cu evoluţie mai 
îndelungată. Ea apare la virste mai înaintate şi este posibil ca nota de 
gravitate să fie dată atit de interferența tulburării primitive, cit si de 
potentialitatea interpretativă pe care o conferă virsta. Temele delirante 
păstrează caracterele depresiei profunde și exprimă de cele mai multe 
ori vinovăția. Bolnavii se fac vinovaţi pentru situaţia grea a familiei, 
pentru nereușita copiilor în viaţă si uneori, pentru destinul nefericit al 
omenirii. De asemenea ei pot fi vinovaţi pentru conduite reprobabile 
din trecut, dar și pentru greşeli imaginare. Ei poartă convingerea deli- 
rantă că sînt nedemni pentru poziţia lor socială, pentru funcţia pe care 
o au, pentru atenţia care li se acordă, deseori cer demisia, se autode- 
nunţă pentru acte reprobabile reale sau imaginare. 

In forma paranoidă si mai ales atunci cînd tabloul clinic interfe- 
reazá cu episoade confuzive se descriu tulburări halucinatorii vizuale si 
auditive cu conţinut terifiant sau cu caracter imperativ. Uneori imagi- 
nile halucinatorii vizuale au caracterul unor proiecţii eidetice (în care 
bolnavul asistă la distrugerea sa, a familiei etc.), iar cele auditive ex- 
primă Upete de durere, vocea disperată a unor ființe dragi supuse unor 
chinuri inimaginabile. 

La virste mai înaintate, vinovăția si nedemnitatea îi fac să refuze 
alimentele, pe care „nu le merită“. Aceste convingeri pot asocia mai 
frecvent si în mod contradictoriu lipsa de interes pentru viaţă și chiar 
preocupările de sinucidere cu grija uneori exagerată faţă de starea de 
sănătate. 

Spre deosebire de ideile delirante din sindromul paranoic, acestea 
au un conținut exclusiv negativ si o saturație afectivă, astfel încit sint 
dominate de durere morală. De aceea, deși ele au un caracter expansiv, 
divergent, bolnavul nu caută să le impună altora, ci-i înglobează pe alţii 
în delir. În plus, deși cu posibilități de extindere, aceste idei, din cauza 
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monotoniei si stereotipiei lor nu se organizează într-o construcţie deli- 
rantă, 


Puseul maniacal 


Opusă melancoliei, mania este definită ca o stare de exaltare psiho- 
motorie si o dezinhibiție a pulsiunilor instinctivo-afective. Apare cu 
precădere la persoane cu o biotipologie picnică si un temperament ciclo- 
timic, mai frecvent in a treia sau a patra decadă a vieții. 

Puseul maniacal poate fi precedat de un prodrom nespecific, ilustrat 
printr-o dispoziție particulară, anxietate, acte sau acțiuni ieşite din con- 
textul conduitei obișnuite, uneori inoportune. Deseori, starea prodro- 
mală isi păstrează conținutul şi intensitatea anuntind, într-o manieră 
identică, fiecare puseu, asemenea unei „aure obsesionale“ (Michaux, 
1965). 

Debutul propriu-zis al puseului maniacal poate fi marcat de o fază 
depresivă de aspect nevrotic, tradusă prin astenie, depresie, cefalee, in- 
somnie, irascibilitate, instabilitate etc. Alteori, debutul se traduce prin- 
tr-o exaltare afectivă si psihomotorie. Mai rar, puseul maniacal izbuc- 
i violent, bolnavul fiind inundat brusc de euforie si exaltarea pul- 
siunilor. i 

In perioada de stare bolnavul prezintă o ţinută neglijent-extrava- 
gantă care îi subliniază atitudinea : în extensie, cu pieptul destins, capul 
ridicat, cu privire vie, expresivă și aer dominator. Mimica mobilă redă 
cu o mare expresivitate conținutul afectiv-pozitiv al trăirilor sale. Pan- 
tomimica ilustrează prin gesturi largi, ample si de un familiarism jenant, 
dezinvoltura si dezinhibitia psihomotorie. 

Spre deosebire și în opoziție cu melancolia (caracterizată prin inhi- 
bitie și bradipsihie), trăsăturile generale ale maniei sint dezinhibitia si 
tahipsihia. În virtutea acestui fapt, senzorialitatea, cogniția si trăirile 
afectivo-volitionale se desfăşoară mai rapid decit în mod normal. Pro- 
priu-zis, senzorialitatea nu este tulburată, promptitudinea perceptivă 
insă împiedică discriminări mai fine, fapt pentru care multe imagini 
senzoriale pot fi aproximative sau chiar deformate realizind iluzii, ima- 
gini eidetice, false recunoașteri etc. În cazuri severe, mai ales cînd are 
loc şi un anumit grad de destructurare a constientei, apare o producti- 


vitate senzorială psihotică predominant de tip halucinator. Reprezentá- 
rile sînt abundente, tumultuoase şi într-o desfășurare accelerată, reflec- - 


tind pe ecranul mental „caleidoscopia“ conţinutului conștiinței. 
Atenţia bolnavului maniacal — deseori obiect de controversă în psi- 


hopatologie — este ilustrată prin distractivitate. Mobilă, distributivă si. i 
de un volum considerabil, atenția nu poate fi menţinută printr-un efort |. 
prosexic in vederea indeplinirii unei sarcini de precizie. In timp ce aten- T 


ţia spontană realizează performante uneori surprinzătoare, atenția volun- 
tară este ineficientă din cauza deficitului de concentrare. Deci maniaca- 
lul este hiperprosexic în privința atentiei spontane avind, in acelasi timp, 
o hipoprosexie in ceea ce privește atentia voluntará. 

Funcţia mnezicá se distinge prin usurinfa evocárilor. Intr-o verita- 
bilă invazie ecmnezicá, bolnavul redă fapte si evenimente pe care le 
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credea — înainte de această stare — uitate. Amănunte, detalii nesemni- 
ficative sînt redate cu o surprinzătoare precizie datorită hiperprosexiei 
spontane care permite fixarea lor. Într-o hipermnezie selectivă, expre- 
sie a exaltării sale psihice, evenimentele pe care le evocă bolnavul sint 
afectiv pozitive. 

Bogăția fluxului ideativ si ritmul ideativ rapid nu poate fi redatá 
pe plan verbal, astfel incit bolnavul face multe eliziuni, are un stil elip- 
tic, telegrafic. In tendinţa de a reda cit mai multe fapte si idei, el eli- 
miná din discursul sáu substantivele, adjectivele, adverbele, pástrind 


"verbele, care arată acţiunea, mișcarea, conformă stării sale de spirit și 


` necesităților de comunicare. Consecinţă a ritmului ideativ rapid, asocia- 
- jile se fac superficial, întimplător, prin rimă sau asonanfá. Alteori, 
ideile sint numai punctate prin cîteva cuvinte cheie intrucit „fuga de 
idei“, caracteristică stărilor maniacale, nu-i permite bolnavului un 
discurs desfășurat. Din această cauză, maniacalul oferă impresia incoe- 

` renfei, în realitate aceasta fiind discretă, sugerată mai ales de tahipsihie. 
Considerăm că reala cauză a incoerenfei nu constă în rapiditatea ritmu- 
lui ideativ, ci în digresiunile multiple pe care le face și în parantezele 
pe care bolnavul nu le mai poate închide. 

Consecinţă a exaltării afective, maniacalul se exprimă cu o voce 
de intensitate crescută, pe un ton declamator, cu o accentuare ritmată. 
sacadată. Deseori rágusit datorită efortului vocal, bolnavul vorbeşte to- 
tusi abundent, neintrerupt, într-o curgere verbală ce exprimă logoreea. 
Comunicarea sa verbală cîştigă in expresivitate fiind fidel acompaniată 
mimico-pantomimic ; el bate ritmul, aplaudă, dansează și într-un „an- 
tren exuberant*, realizează rapid o comunicare afectivă căreia cu greu 
i se opune rezistenţă, în ciuda familiarismului care uneori frizează in- 
decenta si chiar trivialitatea. 

Conţinutul său ideativ este exclusiv expansiv ; maniacalul se auto- 
apreciază ca tînăr, frumos, puternic si bogat, ornindu-se cu toate cali- 
tățile posibile. 

În dezinvolutra sa imaginativă, bolnavul elaborează fabulatii si idei 
delirante pe teme 'de putere, prestigiu, bogăție, invenţie. Maniacalul nu 
are propriu-zis un delir de mărire, ci mai ales de supraestimare. El nu 
este însă ancorat pe aceste idei, nu doreşte să convingă interlocutorii si 
zu atit mai puţin nu are intenţia de a le impune celorlalţi. Maniacalul 
isi exprimă ideile delirante în mod provizoriu si cu o admirabilă deta- 
sare, ca si cum acestea ar fi dincolo de orice suspiciune si comentariu, 
fapt pentru care el nu consideră necesar să le argumenteze. Alteori, isi 
exprimă ideile delirante într-o neutralitate ce pare să nu-i fi angajat 
propria-i convingere, fapt pentru care nu putem vorbi în manie de ela- 
borarea sau construcția unui sistem delirant. 

Exaltarea, expansivitatea si dezlănţuirea instinctivo-afectivá se tra- 
duce pe plan psihic prin euforia si optimismul irezistibil al bolnavului. 
El trăieşte din plin bucuria vieţii si singurul sáu regret este poate acela 
că zilele sînt prea scurte pentru a se putea bucura mai mult de plenitu- 
dinea și frumuseţea existenţei. Euforia maniacalului se menţine însă la 
suprafaţa existenţei fără a fi angajată în realitate ; este o euforie în sine 
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şi pentru sine, care se deosebește de bucuria motivată de o bază reală 
$i izvoritá din faptele vii ale vieţii ; în același timp, această euforie nu 
se confundă nici cu bucuria extaticá a delirantilor mistici si nici cu bea- 
titudinea celor impregnati cu substanțe psihedelice. 

In excelentă dispoziție si cu o perfectă cenestezie, maniacalul afir- 
ma cá este absolut sánátos, cá doarme bine (desi in fond este isomnic) 
si nu conteneste in evocarea unui trecut demn de admiraţie si a per- 
spectivelor sale încărcate de speranță. Esecurile, evenimentele nefavora- 
bile, situaţiile afectiv-negative sint reduse ca semnificaţie, considerate 
accidentale sau chiar anulate într-o deschidere excesivă si exclusivă 
asupra aspectelor afectiv-pozitive ale existenței. 

În autostima-i excesivă, maniacalul este capabil de ironie, incisivi- 
tate, ridiculizind uneori cu o suprinzătoare pertinenţă aspecte care nu 
corespund aşteptărilor sale. 

În același timp, la incitații afectiv-negative repetate, bolnavul de- 
vine irascibil, iritabil si chiar agresiv ` uneori, la contrarieri sau opoziții 
minore, maniacalul este capabil de o comutare afectivă în care furia şi 
minia se desfășoară într-o liberă şi intensă manifestare, lipsite de orice 
friná circumstanţială sau inhibitie în așa-numitul „furor maniacal“, E 
cunoscut in Spitalul central cazul bolnavului „I“, care eliberat de sub 
manșonul chimic al neurolepticelor pentru a putea fi prezentat mai „au- 
tentic“ studenţilor, in fata cărora s-a desfăşurat in plenitudinea „for- 
telor“ si „calităţilor“ sale, revenit in salon şi contrariat de alti bolnavi, 
a izbucnit într-o furie maniacală, încît a fost necesară folosirea extinc- 
toarelor pentru a putea fi imobilizat. 

Exaltarea dispozitiei este însoţită de o dezinhibifie instinctivo-afec- 
tivi; de intensitate variabilă, în funcţie mai ales de gravitatea bolii și 
nu de virsta bolnavului, aceasta se poate manifesta prin aluzii sau cu- 
vinte cu conţinut erotic (subliniate mai ales prin expresivitatea mimică), 
sau prin atitudini mai puţin voalate, de o jenantă intimitate, unele cu 
caracter obscen. 

Starea de exaltare nu se manifestă numai pe plan psihic ci si mo- 
tor, bolnavul manifestind o tendință imperioasă către! activitate. El este 
încărcat de iniţiative și proiecte temerare, totul i se pare uşor, simplu, 
realizabil. Acţiunile sale, uneori intempestive sau inadecvate, asemenea 
actelor sale motorii, isi depășesc întotdeauna scopul, au un caracter hi- 


permetrop. Astfel, unul din bolnavii nostri a început să-și înlocuiască i 


acoperişul de pe casă, deşi acesta nu era stricat ; un altul, în plină vară, 
a tăiat porcul „ajutat“ de copilul său în vîrstă de 4 ani, întrucît vecinii 
solicitaţi pentru aceasta au refuzat, crezind cá glumeste. 


Tahipsihia — exprimată pe plan motor prin tasikinezie — nu. 


permite bolnavului indeplinirea actelor si actiunilor incepute, el trecind 


de la o acţiune la alta, într-o activitate multiplă si dezordonată (poli- ` 


pragmatică). Dind curs oricărui proiect exuberant, bolnavul se lasă in 
același timp antrenat în acţiuni delictuale, cu consecințe .reprobabile si 
uneori medico-legale. 

Omniprezent si dezinvolt, infatigabil si de un optimism irezistibil, 
el găsește in orice împrejurare, motiv de manifestare a bucuriei sale ; 
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iluminat de un zimbet familiar şi uneori complice, el cîntă, dansează, 
antrenind si pe cei din jur să participe la jocul pe care-l inițiază in 
orice împrejurare. Activitatea ludică se deosebeşte însă de aceea a copi- 
lului cit si a actorului nu numai sub aspectul conţinutului şi caracterului 
adresativ, ci si prin lipsa de nuanţare, de discreţie ca si prin uniformita- 
tea rolului care tinde spre bufonerie. 

Simptomatologie somatică. Exaltarea psihomotrie a bolnavului ma- 
niacal este susținută de o hipersimpaticotonie, care se exprimă pe plan 
clinic printr-o stare de hipervigilitate, hipertermie, rezistență la îrig si 
- oboseală, tahicardie, pierdere ponderală, în ciuda bulimiei si polidipsiei. 

À Ca și melancolia, mania a făcut obiectul unor cercetări somatice 
minuţioase si totuşi cum apreciază H Ey (1969) „este foarte greu a se 
. trage concluzii practice precise“, 

Evoluţia. În general se admite faptul că puseele maniacale au o du- 
rată mai scurtă în comparaţie cu cele de melancolie, perioada evoluţiei 
lor spontane fiind cuprinsă între 2—6 luni. Normalizarea somnului pare 
a fi semnul premonitor al unei evoluţii favorabile; expansivitatea şi 
exaltarea diminuă treptat si în citeva zile sau săptămîni bolnavul se 
remite, Trebuie reţinut însă faptul că o regresiune frapantá a simpto- 
matologiei maniacale poate sá ridice suspiciunea unei resute sau recá- 
deri. 

Alteori, după o ușoară scădere a intensității simptomelor, starea 
maniacală se p:elungeşte, putind evolua timp de ani. Unii autori (Ey) 
vorbesc despre o „manie cronică“, care ar fi mai frecventă la femei şi 
s-ar desfășura în a doua parte a vieţii. Alţii însă (Michaux) ar inclina 
să conteste validitatea nozografică a formelor cronice, argumentind că 
tabloul lor clinic ilustrează evoluţia spre demenţă. În orice caz, atit în 
aceste forme prelungite, cit şi la accesele repetate, se constată o dimi- 
nuare a expansivităţii si iniţiativelor, o sterotipizare a conduitei, a cărei 
mobilitate şi vioiciune se pierde într-o monotonie formală. 


Forme clinice ale puseului maniacal 


Hipomania. Cum arată si numele, este vorba de o stare maniacală 
atenuată sau benignă, fără a fi însă vorba de o manie sterilă, în sensul 
unei hiperactivități improductive. Pe fundalul unei constante bune dis- 
poziţii și al unui optimism neabătut, bolnavul apare ca simpatic, antre- 
nant, generos, hiperadaptabil si plin de solicitudine. Beneficiind de o 
mare bogăţie ideativă si de un ritm alert, in mobilitatea lui, bolnavul 
pare spiritual, sclipitor, inteligent. 

Cu o forță de evocare superioară, cu promptitudinea intervențiilor 
şi observaţiilor sale (expresie a forței prosexice), bolnavul este capabil 
de performanţe superioare în activități care nu presupun o mobilizare 
volițională îndelungată si o discriminare analitică superioară. 

Mania supraacută (furor-ul maniacal). Deşi descrisă în cărțile de 
specialitate ca o formă clinică distinctă, considerăm că este vorba de o 
exacerbare de scurtă durată a simptomatologiei din cadrul unui puseu 
maniacal. Astfel bolnavii sint dezlántuiti într-o agitație si incoerentá 
care, manifestindu-se pe un fond de limitare a constienfei, sint suscep- 
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tibili de a comite acte intempestive si distructive. În această stare, 
simptomatologia somatică este mai pregnant manifestată şi se traduce 
în primul rind prin insomnie, hipertermie, deshidratare. 

Mania delirantă. Pe primul plan al fenomenologiei clinice se în- 
scriu ideile delirante, ale căror teme constante sînt succesul, puterea, bo- 
gátia şi foarte rar persecuția (derivată din „invidia pe care ceilalți o 
manifestă pentru calităţile sale excepţionale“). De remarcat faptul că 
aceleași teme delirante pot reapare şi în cadrul puseelor maniacale ul- 
terioare. Uneori în aceste stări se intilneste si o productivitate senzorială 
psihotică, ilustrată prin iluzii şi halucinaţii, derivate probabil din ideile 
delirante de influență. 

Formele mixte (maniaco-depresive). De interes metodologic dar si 
practic (desi se întîlnesc relativ rar în clinică), formele mixte (maniaco- 
depresive) vin să confirme unitatea nozografică a bolii. Cum era de aş- 
teptat, ele au fost descrise de ctitorul nozografiei psihiatrice, Kraepelin 
(1896), sub denumirea de: manie anxioasă ` manie inhibată ; manie cu 
eri de idei; depresie agitată; stupor maniacal; depresie cu fugă 
de idei. 

In afara acestora mai este cunoscută forma circulară a psihozei ma- 
niaco-depresive, în care bolnavul trece de la stări de manie la melan- 
celie (sau invers), fără perioade de remisiune între ele. 


Ciclotimia 

Afectiune înrudită cu psihoza maniaco-depresivă, ciclotimia consti- 
tuie un domeniu de controversă nozografică. 

Denumită astfel de Kahlbaum (1882), care o considera ca o formă 
uşoară a psihozei maniaco-depresive, ciclotimia își găseşte istoria la iz- 
voarele nozografiei psihiatrice de la jumătatea secolului trecut. Astfel 
Falret (1878) descrie gradele uşoare ale „nebuniei periodice“, De asemenea 
Hoche (1897) delimitează clinic forme uşoare ale aceleiași nebunii pe- 
riodice. În 1895, Lange descrie ciclotimia ca fiind o depresie periodică 
condiţionată ereditar. Aşa cum arată Kahn, ciclotimia se desfăşoară după 
tipul excitajiei maniacale și depresiei, iar spre deosebire de forma circu- 
lară a psihozei maniaco-depresive, puseele bolii sint separate între ele 
prin perioade clare. 

Unii autori (precum Gannușkin) includ ciclotimia printre psihopatii, 
avînd probabil în vedere amplitudinea discretă a manifestărilor clinice. 
Totuşi, prezenţa a numeroase tentative de suicid ilustrează, sub această ` 
simptomatologie moderată, existenţa unor pulsiuni autodistructive pro- 
funde, care o apropie, prin natura ei, de psihoza maniaco-depresivă. 


În perioadele de exaltare, ciclotimicii par a iradia sănătate, sînt lo- | ZS 


goreici, neobosiţi, într-o permeabilitate afectivă ce le conferă o notă de 
intimitate si prietenie afectuoasá. Bazat pe această forţă dinamico-ener- ' 
getică, ciclotimul este capabil de o activitate rodnică şi multilaterală în 
care poate obține performanţe superioare. Exaltarea se manifestă si în 
planul tendinţelor instinctive, ocazionind excese sexuale și etilice. 

În fazele depresive, bolnavii sint prada unei proaste cenestezii, trá- 
iesc o stare de malezá, sînt abátufi, lipsiţi de inițiativă, cu un randament 
scăzut de muncă. Ei par nu atit tristi, cit plictisiţi si resemnaţi ` consi- 
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deră că totul este de prisos, şi în ciuda faptului că neglijează aspectele 
comune ale existenţei, își urmăresc cu perseverenţă ideile si tentativele 
de suicid. 
Etiologia şi patogenia psihozei maniaco-depresive 

Apariția acceselor maniacale sau depresive presupune o constelație 
de factori predispozanţi, favorizanti şi declansanti, opiniile actuale ilus- 
trînd etiologia multifactorialá a bolii. Diferiti autori pun un accent va- 
riabil asupra ponderii factorilor ereditari in etiologia ciclotimiei ; se sub- 
liniază astfel valoarea personalității premorbide si a factorilor constitu- 


` fionali în apariția ciclotimiei ca si a psihozei maniaco-depresive. 


Lange (1928) si ulterior Bumke considerá cá aparitia bolii este favo- 
rizatá de „o stare anormală a sistemului nervos“, aceasta constind în- 
tr-o anumită predispozitie cicloidă. 

Tomson pune la îndoială existența unor factori ereditari în etio- 


- logia bolii, deși majoritatea autorilor conchid că ereditatea joacă to- 


tusi un rol apreciabil în apariția psihozei periodice maniaco-depresive. 
Slater (1971) găseşte prezenţa bolii într-o proporție de 10,2%, la părinţii 
bolnavilor studiati si în 12,80%% la copiii acestora. Stenstedt (1952) con- 
firmă observaţiile anterioare și afirmă că atit la părinții cît și la copiii 
bolnavilor de psihoză maniaco-depresivă, boala s-ar intilni într-o pro- 
portie de 129/,. 

Prin studii aprofundate Kallman (1950) stabileste cá riscul de imbol- 
năvire la gemenii univitelini este de 95*/, iar la cei bivitelini de 25%. 
La rîndul său, Verschuer apreciază că frecvența bolii este de 60—95%/0 
la gemenii univitelini, de 319/; la gemenii bivitelini, 24%, pentru copii, 
229, pentru rude apropiate si de 16%, pentru consanguini mai inde- 
pártati. 

Căutind o explicaţie pentru frecvenţa mai ridicată a bolii la femei, 
Rosanoff sugerează că ar fi vorba de un factor dominant legat de sex; 
el consideră că este posibil ca gena specifică să aibă o forță de manifes- 
tare mai mare pentru biotipologia feminină decit pentru cea masculină. 
Faptul că un părinte de un anumti sex transmite boala copilului de sex 
opus ar constitui însă un contraargument al acestei opinii. Dimpotrivă, 
Perris (1971) consideră că ereditatea în psihoza maniaco-depresivă s-ar 
manifesta mai accentuat la descendenţii de sex opus (unde se intilneste 
într-o proporţie de 319/). decît la descendenţii de același sex (unde 
apare într-un procent de 6,4%). Ar exista deci o relaţie genetică cromo- 
zomialá „X“, fiind mai puţin probabilă o transmitere dominantă dintr-o 
singură genă, la toti descendenţii de același sex. Prin același factor cro- 
mozomial „X“, Winokur încearcă să explice frecvența mai mare a bolii 
la femei. unde s-ar intilni în 52%, din cazuri. faţă de 480/ la bărbaţi. 

Reluind — din perspectiva eredității — ideea unipolaritátii bolii a 
lui Kleist si Lonhard, autori moderni, ca Angst si Peris (1968) caută să 
demonstreze că aceste două forme de manifestare a psihozei periodice 
sint diferite nu numai din punct de vedere clinic ci si sub aspect genetic. 

Desi autorii deceniilor trecute erau înclinați să considere că există 
un factor ereditar specific de tip dominant autosomal, totuşi, tinind sea- 
ma de datele genetice actuale, este greu de conceput cá psihozele afec- 
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tive ar fi transmise numai printr-o singură genă anormală. Astfel, Perris 
(1968) conchide că în privința caracterului ereditar al psihozei maniaco- 
depresive, nu se poate vorbi nici de o dominantà si nici de o recesivitate 
univocă. În același sens, Slater (1971), apreciind relaţiile genetice ale bol- 
navilor cu psihoză maniaco-depresivă, ajunge la concluzia că boala are 
o transmitere poligenetică. 

Factorii constituţionali. Studiul factorilor fizici, relația lor cu struc- 
tura psihică si psihopatologică, au luat un deosebit avint după anul 1921 
cind Kretschmer a semnalat anumite analogii care au fost confirmate 
ulterior de majoritatea cercetătorilor. Astfel tipul picnic este intilnit 
mult mai frecvent (64%, din cazuri) în rindul bolnavilor cu psihoză ma- 
niaco-depresivă decit la bolnavii cu alte entităţi nozologice psihiatrice, 
Ulterior, tipul constituţional picnic (care corespunde în linii mari tipului 
digestiv. al lui Sigaud), a fost corelat cu aspecte din tipologia lui Shel- 
don care descrie insul în funcţie de trei dimensiuni, inspirate după cele 
trei foite embrionare : tipul endomorfic (cu predominanta viscerelor), 
tipul mezomorfic (cu predominanta sistemului muscular) si tipul ecto- 
morfic (cu predominanta membrelor) In felul acesta, tipul picnic al lui 
Kretschmer s-ar caracteriza din punct de vedere fizic printr-un puter- 
nic mezomorfism, moderat endomorfism si slab ectomorfism, iar din 
punct de vedere psihic, prin trásáturile temperamentului de tip cicloid. 
Sub aspect psihologic, Kretschmer prezintá personalitatea cicloidá sub- 
divizatá in trei grupe : 

— sociabil, amabil, optimist, nepăsător ; 

— entuziasmat, spiritual, dezinvolt ; 

— liniștit, calm, serios. 

In primul grup pot fi încadrați toti ciclotimicii, in al doilea cicloizii 
hipertimici și în al treilea grup cicloizii hipotimici. 

Lange (1928) ca si alti autori ulterior, confirmă observaţiile lui 

er și arată că peste 3/4 din bolnavii cu psihoză maniaco-de- 
presivă au avut — anterior bolii — o personalitate cicloidă. 

In afara importanţei teoretice, interesul practic al studiului factori- 
lor constitutionali constă în aceea că trăsăturile ciclotimice ar favoriza 
„Conservarea“ personalităţii si ar constitui un element de prognostic fa- 
vorabil nu numai in cazul psihozei maniaco-depresive, ci si in eventua- 
litatea unei schizofrenii. De asemenea, unii autori tind sá evidentieze : 
o corelaţie între constituția fizică si succesul terapeutic ; astfel, Hamilton 
si White (1960) consideră că bolnavii cu biotipologie picnicá reacționează 
mai. hine la tratament, decit cei cu altă constituţie fizică. 


Factori declansatori. În strinsá legătură cu biotipologia, sistemul en- ' / i 
docrin manifestă o influență evidentă asupra stării timice. De la corela- .- 


țiile şi analogiile hipertiroidiei cu mania sau ale hipotiroidiei cu melan- 
colia (C. I. Parhon, 1914), studiile ulterioare au ilustrat nu atît o deter- 
minare (endocrino-psihică), ci mai ales rolul dec'ansator (în evoluția psi- 
hozei) al perturbărilor endocrine. Astfel, pusee maniacale au fost de- 
clansate în cursul bolii Basedow, ca si după tiroidectomie pentru. 

toxică; de asemenea influențarea psiho-endocrină a fost frecvent în- 


1124 


tilnită, depresiunea putind însoţi, de exemplu, mixedemul (Mayer-Gross, 
969). 


Perturbarea stării afective şi a activităţii hormonale în timpul sarcinii 
$i parturiției a fost observată de numerosi autori ; de asemenea Kessel și 
Coppen (1963) precum și Gibbons (1963) arată că o mare proporție de 
femei dezvoltă stări depresive în timpul ciclului menstrual. Totodată este 
cunoscută dezinhibitia sexuală în timpul stărilor maniacale, precum si 
amenoreea din timpul puseelor depresive psihotice. La rindul său, Brat- 
fos (1967) descrie declanșarea puseelor de psihoză maniaco-depresivă la 
"370 din bolnave (cu P.M.D. in antecedente) în perioada de parturitie si 
. lactatie. În sfirsit, proba terapeutică (euforia declanșată prin injectare 

de ACTH sau cortizon) vine să confirme influenţa factorilor endocrini 
în evoluţia stării timice. 

De reţinut este si faptul cá în afara perioadelor fiziologice (ciclu, 
. sarcină, parturiţie, climacterium etc.) un rol important în declanșarea 
puseului psihotic afectiv il au infectiile si bolile somatice in general. 
Agresiunea somatică — asemenea dezechilibrului endocrin produs in 
împrejurările amintite — realizind un stress sistemic, slăbeşte forțele 
organismului si ale sistemului nervos în special (piná atunci capabil să 
frineze potențialitatea endogenetică) declanșind astfel puseul psihotic. 

Referitor la rolul factorilor fizici în declanșarea psihozei maniaco- 
depresive, Kraepelin (1913), Suhareva (1940), Hoeschel-Walhch (1951), 
Pauleikhoff (1970) etc. au insistat asupra rolului traumatismelor cranio- 
cerebrale. Opinia lor nu este hazardată, tinind seama de faptul cá încă din 
1924 Ewald si Hess au susținut ipoteza hipotalamicá in etiopatogenia 
psihozei maniaco-depresive. Aceastá idee a fost reluatá de J. Delay 
(1946) care atrage atenţia asupra importanţei diencefalului in aparitia 
puseelor de P.M.D. De asemenea, Maver-Gross (1969) semnalează stări 
maniacale şi depresive la bolnavi cu leziuni diencefalice. Toate aceste 
constatári pot fi corelate cu observaţiile neurochirurgilor, care au ob- 
servat declanșarea unor stări timice pozitive sau negative, prin excitarea 
sau lezarea unor zone din partea orbitală a lobului frontal, din hipo- 
talamus sau hipocamp. De asemenea, în circuitele afective ale lui Papez 
(1937) sint incriminate instanțe neuronale situate in hipota'amus, nu- 
cleul anterior talamic, girus cinguli. corpii mamilari hivotalamici si 
hipocamp. La rindul sáu, Mc.Lean (1949) încearcă localizarea unei spe- 
cificități emoţionale, afirmind cá girusul cingular ar constitui o zonă 
afectiv-receptorie, iar hipocampul ar fi o zonă afectiv-motorie. 

Toate aceste opinii îsi găsesc întrucitva confirmarea în tratamentul 
chirurgical al cazurilor disperate (azi rarisime) de psihoză maniaco-de- 
presivă, în care leucotomia, secţionind fibrele de legătură (ale diver- 
selor instanţe afective din diencefal), ar obţine o scădere a manifestărilor 
afective. : 

In afara neurochirurgiei si neuropatologiei, neurochimia si psiho- 
farmacologia aduc astázi noi lumini in mecanismul atit de controversat 
al patologiei afectivității. S-a constatat astfel cá injectarea de ioronia- 
zidă duce la o creștere a norepinefrinei și serotoninei, responsabile de 
starea de excitație maniaca'á. În consecinţă, în timp ce euforia este 
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determinată de o creștere a catecolaminelor, depresia este cauzată de 
o scădere a acestora. Tratamentul cu imipramină ar scădea permeabili- 
tatea celulară la norepinefriná (prevenind astfel inactivarea ei); acelaşi 
lucru — dar prin alt mecanism — îl realizează si inhibitorii monoami- 
noxidazei (IMAO). Astfel, imipramina ca si IMAO, crescind concentra- 
fia norepinefrinei, ar duce la risipirea depresiei. 

Pe lingá rolul factorilor fizici mai sus-mentionati, opinii'e majo- 
ritátii autorilor converg spre ideea că factorii psihopatogenetici sint si 
ei capabili să declanșeze potențialitatea ,endogená* a bolii. Desi im- 
portan fa si semnificaţia situaţiilor psihotraumatizante este greu de sta- 
bilit, se constată că psihoza apare deseori ca o stare „reactivă“ care. 
crescînd treptat în intensitate, pierde legătura „inteligibilă“ cu factorul 
psihopatogenetic declansant. Cu toate că prezenţa si forța patoplastică 
a factorilor psihotraumatizanti nu trebuie subestimată, în acelaşi timo 
clinicianul nu va confunda totuşi ideile si preocunările autoacuzatoare 
ale bolnavilor, cu traume afective și situații conflictuale reale, actuale. 

Importanța psihopatogenetică a factorilor exogeni trebuie corelată 
întotdeauna, nu numai cu antecedentele ereditare si biotioologia bol- 
navului, ci si cu personalitatea sa premorbidă. Astfel, studii psihopato- 
logice actuale ilustrează că bolnavii cu psihoză -maniaco-depresivă pre- 
zintă în istoria vieții lor o insuficientă maturitate emoțională si ca o 
consecință a acesteia, o tendință de dependență față de ceilalți. Ei 
caută să obțină întotdeauna stima sau în orice caz aprobarea acestora, 
manifestind în același timp o mare permeabilitate faţă de opiniile grupu- 
lui social, ca si o adeziune necritică fati de valori convenționale.. Or- 
goliosi si competitivi, ei manifestă totodată un plus de ambiţie și chiar 
de agresivitate. 

Personalitatea premorbidă a bolnavilor de P.M.D. a fost amolu stu- 
diată de psihanaliză și psihiatria existenţială care, în explicaţiile lor 
psihopatogenetice, pun accent pe factorii psihotraumatizanti. Astfel, 
K. Abraham arată că aceşti bolnavi sint foarte vulnerabili la acțiunea 
factorilor frustranti si în aceste situaţii (frustrante) ei suferă o regre- 
siune la un mod anterior de comportare. La rîndul său S. Freud (1917) 
în „Doliu și melancolie“ arată că bolnavul depresiv, în urma unei situa- 
tii frustrante isi îndreaptă, într-o pornire sadică, tendințele agresive 


împotriva propriului Eu ; în felul acesta se dezvoltă în interiorul insului ` 


o luptă între Ego și Superego. Regresiunea este interpretată tocmai ca 
o reacţie de apărare împotriva anxietăţii ce se dezvoltă din situaţiile 


conflictuale. La rindul lor, perioadele maniacale sint apreciate de ase- | - 


menea ca reacţii de apărare împotriva melancoliei. 


Mc.Curdy (1925) consideră atit mania cit si depresia ca fiind ma- i 


nifestări inconștiente ale unor tendințe refulate ; dacă in manie refu- 
larea este parţială, în depresie ea este deosebit de puternică, tocmai 
pentru a stăpini tendințele autodistructive care, în libera lor manifes- 
tare, ar pune în pericol existența ; în felul acesta tendința suicidară ar 
avea un etect cathartic. 
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Duchéne si Azoulay (1960) consideră că personalitatea maniaco- 
depresivului pendulează între două tendințe polare ` autosatisfactia si 
autopuniţiunea, iar fenomenologia clinică a depresiei si maniei ar fi 
expresia acestor două tendinţe inconștiente. 

Psihiatria existențială consideră boala ca o tulburare a „modului de a 
fi în lume" ; exponenţii acestor concepţii (Binswanger, Tellenbach etc.) 
văd bolnavii depresivi într-o „mișcare lipsită de început si sfîrşit“ din 
care nu au posibilitatea să găsească „o cale către viitor“, iar în ceea 
ce priveşte melancolia, aceasta ar deplasa treptat bolnavul „către un 

„pustiu îndepărtat“. În felul acesta melancolicul, într-o „lipsă de spe- 
ranță fundamentală“ (Häfner) „își pierde posibilitatea propriilor relaţii“ 
(Ruffin, 1960). 

Inspirati de lucrările lui Heidegger, autori ca : W, Gebsattel (1928), 
E. Straus (1928) si L. Binswanger (1945) aplicá metoda analizei exis- 
tenţiale in cunoașterea psihozelor afective ; într-un efort de a cunoaşte 
` omul in boală, de a cunoaște posibilităţile existenţei sale, ei neagă in- 
săşi boala ca atare. 

“Toate aceste explicaţii, lipsite de argumente clinice sau experi- 
mentale, se menţin în domeniul ipotezelor si întrucît nu au o acredi- 
tare practică, efortul de a le infirma este lipsit de o valoare euristică, 


Diagnosticul diferenţial al psihozei maniaco-depresive 


Se impune a fi sistematizat în principal, după cele două sindroame 
caracteristice dominante — depresiv şi respectiv maniacal, 

a) Diagnosticul diferenţial al fazei depresive 

Melancolia de involufie. Desprinsă din psihoza maniaco-depresivá 
la.sfirsitul secolului trecut, această boală este considerată ca o entitate 
nozologică de sine stătătoare întrucit : 

— apare la o virstá înaintată ; 

— este declanșată de factori psihogeni sau somatogeni ; 

— are o fenomenologie clinică specifică ; 

— prezintă o rezistență deosebită la tratament ` 

— evoluează fără remisiuni. 

Afecțiunile somatice frecvent intilnite la virsta înaintată, slăbirea 
rezistenței biologice a organismului, conflicte familiale sau profesionale 
ca si factori psihotraumatizanti anodini, constituie momente favorabile 
care condiționează sau, în orice caz, ocazionează apariția stării depre- 
sive, 

Acestor factori declanșatori li se supraadaugă condiţia psihologică 
a omului în vîrstă, care constatind declinul manifestat acum sub toate 
aspectele (fizic, psihic, profesional, familial, social etc), devine foarte 
permeabil afectiv, susceptibil şi încărcat de resentiment. În situația 
precară generală în care se află bolnavul, apar întrebări nelinistitoare : 
asupra propriului destin, la care răspunderile nefavorabile generează 
starea de anxietate, constant prezentă în aceste cazuri. Pe această aștep- 
tare anxioasă se dezvoltă cu ușurință idei prevalente asupra bunurilor 
materiale și asupra situaţiei sale sociale, 


1127 


Datorită uzurii somato-psihice determinată de vîrstă, melancolia de 
involuţie este trenantă, progresivă, avînd, după Kielholz (1963), o ten- 
dintá spre „vitalizare” (pe care o denumim mai corect, devitalizare) ; 
aceasta constă în faptul că anxietatea, nelinistea si tensiunea afectivă 
au o acţiune penetrantă mergind pînă în ultimul strat al biologicului, al 
instinctelor și impulsurilor, anulind progresiv orice tendință construc- 
tivă de apărare sau conservare, slăbind astfel forța de rezistență afec- 
tivă si tensiunea vitală. In plus, evoluţia cronică asociază, mai devreme 
sau mai tirziu, fenomene de deteriorare sau interferează cu procese 
dementiale senile sau vasculare. 

Depresia reactivă. Urmează întotdeauna unor situaţii conflictuale, 
unei perioade de tensiune afectivă sau este consecutivă unor eşecuri, 
frustrări sau pierderi (materiale sau ideale). 

Spre deosebire de bolnavul cu depresie „endogenă“, structura psi- 
hică a depresivilor reactivi — psihotici și nevrotici — își păstrează uni- 
tatea, răminind în același timp în legătură „inteligibilă“ cu situaţia psiho- 
traumatizantă, 

Tabloul clinic al acestei depresii este puternic modelat de natura 
conflictului, bolnavul respectiv manifestind o mare sensibilitate față 
de orice influenţă a mediului ambiant. 

Se consideră de obicei că depresia reactivă este mai uşoară decit 
depresia ,endogená", atit sub aspectul acuitátii fenomenologice, cit si 
al potenţialului suicidar. Considerăm că aceasta este insă o aparenţă, 
intrucit severitatea simptomelor si interpretarea sumbră a realităţii nu 
pot diferenţia depresia reactivă de puseul depresiv al psihozei maniaco- 
depresive sau de depresia de involutie (Huston, 1967). Trebuie mentio- 
nat de asemenea, cá multi bolnavi cu depresie „endogenă“ sint consi- 
derați ca depresivi reactivi intrucit, asemenea acestora, reanalizind re- 
trospectiv, în manieră afectiv-negativă trecutul, găsesc chiar şi în fap- 
tele şi evenimentele obișnuite, motive psihotraumatizante. 

In sfirșit, depresia reactivă nu trebuie minimalizată nici in pri- 
vinta potenţialului autodistructiv intrucit un raptus suicidar poate sur- 
veni atit intr-o depresie psihoticá (endogená), cit si intr-o depresie 
reactivă gravă. Fără a recurge la o distincţie după criteriul intensității 
între depresia psihotică reactivă și depresia nevrotică, Held (1963) sub- 

. liniază riscul suicidar crescut în depresiile nevrotice grave. 

Sindromul depresiv cu fundal somatic (organic). Numit încă si 
„depresie organică“ sindromul constituie expresia psihopatologică a 
unor modificări structurale (biologice) ale creierului intilnite în peri- 


oada senescenţei, in arterioscleroza cerebrală, în faza tardivă a ban 


matismelor cerebrale, in paralizia generală și în alte afecţiuni neurolo- 
gice. 

Frecvența sindroamelor depresive „organice“ a crescut în ultimii 
ani datorită creșterii longevitátii populaţiei, creșterii frecvenţei bolilor 
vasculare si a frecvenței traumatismelor craniocerebrale. Astfel, pe un 
număr de 1054 bolnavi (de peste 45 de ani) V. Predescu și colab. (1967) 
găsesc că mai mult de 1/3 dintre ei erau internaţi pentru tulburări afec- 
tive. În acelaşi sens converg şi observaţiile lui Goldfarb (1960), Ruffin 
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(1960), Bernard și colab. (1961) care arată creșterea frecvenței spitali- 
zării persoanelor virstnice, în unele ţări acestea depășind 509/, din to- 
talul bolnavilor internaţi în clinici de psihiatrie. 

Depresia nu deschide însă întotdeauna scena fenomenelor clinice 
sau, atunci cînd este prezentă, ea se manifestă cu o intensitate subcli- 
nică, pe prim plan situindu-se fatigabilitatea, hipomnezia, hipoprosexia, 
"s n uneori confuzia. 

n afara depresiei, la aceşti bolnavi coexistă întotdeauna un „psiho- 
sindrom organic cerebral difuz“ (Kielholz, 1963). 

Depresia de epuizare este o formă de depresie psihogenă care evo- 
luează cu frecvente acuze neuro-vegetative și epuizare afectiv-emoţională; 
"apare în urma unor situaţii conflictuale de lungă durată sau supra- 

“solicitări profesionale. 

b) Diagnosticul diferenţial al fazei maniacale. 

Stări de expansivitate psihomotorie pot fi întilnite în toate afec- 
fiunile care implică regiunea diencefalo-hipotalamică. Astfel, în cursul 
encefalitelor pot apare stări de excitație maniacală in special nocturne, 
uneori însoţite de agresivitate si minie; somnolenfa diurnă, evoluţia 
cronică și antecedentele bolnavului vin în sprijinul diagnosticului pozitiv. 

Sindroamele endocriniene care evoluează cu hiperfoliculinemie, hi- 
perluteinemie și hipertiroidie (boala Basedow), prin influența asupra sis- 
temului hipotalamo-diencefalic, sint susceptibile de a dezvolta stări ma- 
niacale. Legat de acestea este cunoscută — fiind destul de frecvent in- 
tilnitá în trecut — mania confuzivă postpartum. 

Traumatismele cranio-cerebrale, indiferent de localizare, mai ales 
urmate de perturbarea sau suprimarea constientei, sint susceptibile de 
a dezvolta stări maniacale, care se vindecă spontan de cele mai multe 
ori sau se sting progresiv într-o demență posttraumatică, 

Arterioscleroza cerebrală, prin tulburările de permeabilitate si mi- 
croleziunile neuronale de origine vasculară, poate oferi uneori tablouri 
maniacale. 

Faza de debut a intoxicației cu alcool, cocaină, haşiş se poate ma- 
nifesta prin tulburári timice de tip maniacal. 

In cazul tratamentului cu produși cortizonici, cicloserină, dar si 
inhibitori M.A.O. sau imipramind, o sensibilitate particulará sau supra- 
dozajul acestor medicamente, pot determina stári psihice care se traduc 
printr-un tablou maniacal. 


Tratamentul bolnavilor cu psihoză maniaco-depresivă 


Tratamentul stărilor maniacale este bazat pe neuroleptice incisive : 
majeptil, haloperidol, triperidol, care sint capabile. de a stăpini exalta- 
rea și agitația. De asemenea clorpromazina este acreditată cu bune re- 
zultate în crizele maniacale. Asocierea levomepromazinei, clorpromazi- 
nei cu majeptil sau haloperidol pare a fi de elecţie în tratamentul puse- 
elor maniacale, prin aditionarea efectelor favorabile si reducerea feno- 
menologiei extrapiramidale. 
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Seismoterapia este aplicată frecvent în tratamentul stărilor mania- 
cale, probabil numai în virtutea naturii comune a maniei cu melan- 
colia, întrucît, rezultatele obţinute sint atît de slabe, încît nu ar justi- 
fica această intervenţie ; ea poate fi indicată însă, în formele delirante 
si confuzive de manie, in care există pericolul evoluţiei spre delir acut. 

Carbonatul de litiu este investit cu mari speranţe, nu atit in tra- 
tamentul acceselor propriu-zise (desi unii autori raporteazá ameliorári 
rapide) cit in profilaxia eventualelor accese. Tratamentul cu carbonat 
sau citrat de litiu (în doze de 1—3 g/ízi) a luat o mare extindere în 
ultimii ani, cînd s-a constatat cá el ar avea calitatea de medicament 
normotimizant (normotimotic). Tratamentul care durează luni sau ani, 
nu este lipsit de unele riscuri cardiovasculare sau renale, fapt care im- 
pune o investigație somatică atentă și periodică. 

Psihoterapia este ineficace în timpul acceselor maniacale, cînd izo- 
larea bolnavilor este absolut necesară, ea neputind reduce singură in- 
tensitatea simptomatologiei. În perioadele de regresiune a manifestărilor 
clinice, bolnavii pot beneficia de cura psihoterapeutică, iar în grupurile 
eterogene de psihoterapie, ei pot constitui factori stimulatori cu acţiune 
favorabilă asupra celorlalți membri ai grupului. 

Tratamentul stărilor depresive ; este demn de remarcat faptul că 
în acest domeniu — de cea mai înaltă subiectivitate a vieţii psihice — 
al tulburărilor afective, s-au înregistrat cele mai mari succese din în- 
treaga terapeutică psihiatrică ; mai mult chiar, tratamentul electrocon- 
vulsivant al depresiei endogene constituie una „din cele mai eficace 
forme ale terapiei, din toate domeniile medicinii“ (H. Hoff, 1959, p. 55). 

Psihofarmacologia depresiilor, aflată astăzi într-o impetuoasá si 
inegalabilă dezvoltare, are ca premiză şi suport esențial psihochimia 
tulburărilor afective iniţiată cu un deceniu si jumătate în urmă prin 
descoperirea lui Everett si Toman (1959) asupra modificărilor catecola- 
minelor si serotoninei în stările depresive. 

Totuşi, dintre numeroasele substanțe utilizate în clinică din 1957 
de cind s-a descoperit efectul antidepresiv al imipraminei (R. Kuhn) 
si al iproniazidei (N. S. Kline) numai puţine au rezistat probei terapeu- 
tice a timpului ; introduse în clinica psihiatrică cu entuziasm, în vir- 
tutea unui elan optimist — întîlnit de altfel cu ocazia apariţiei si a 
altor substanțe psihotrope — multe din aceste substanțe sint retrase 
oficial din practică, deși continuă să fie descrise amplu, în manualele 
de psihiatrie. 

În acelaşi timp, privind situaţia din unghiul clinicii psihiatrice, con- 
statăm că „în tratate si manuale se întîlnesc noțiuni privind nozologia, ` 
indicaţii si metode terapeutice, care nu corespund stării actuale a cu- 
nostintelor. Sindroamele clinice, asa cum sînt descrise, nu furnizează 
indicaţii privind folosirea tratamentelor noi“ (R. Kuhn, 1972, p. 194). 

Într-adevăr, orice psihiatru clinician poate să constate că opinia 
conform căreia „tratamentul depresiilor endogene ar fi de resortul elec- 
troșocului, cel al depresiilor psihogene s-ar limita la psihoterapie, iar 
cel al depresiilor simptomatice și organice s-ar axa pe afecțiunea fizică 
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de bază“ (Kalinovski şi Hippius, 1969) nu mai corespunde cunoştinţelor 
clinice şi exigenţelor terapeutice actuale, fiind de domeniul istoriei psi- 
hiatriei. 

Printre schimbările cele mai importante întilnite actualmente in 
clinica depresiilor, se pot menţiona : 

a) frecvența mult mai redusă a formelor stuporoase şi delirante de 
o mare amplitudine clinică, atit de numeroase în deceniile trecute ; 

b) creșterea numărului stărilor depresive la persoanele de vîrstă 
înaintată, legată de creşterea longevităţii, transformările socio-cultu- 
rale, îmbunătăţirea epidemiologiei si a asistenţei psihiatrice in general; 

c) creşterea simptomatologiei somatice din depresii (odată cu scá- 
deren manifestărilor delirante si catatonoide), într-o tendință de soma- 
tizare a depresiei ; 

d) descoperirea și cunoaşterea tot mai aprofundată a depresiilor 
„mascate“ de o fenomenologie somatică, precum și a ,echivalentelor* 
somatice ale depresiei ; 

€) ştergerea — datorită studiilor genetice si psihopatologice — de- 
marcatiei dintre depresiile „endogene“ si „reactive“, prin edificarea 
factorilor situationali în apariția depresiilor „endogene“ si a factorilor 
constitutional-genetici in depresiile „reactive“ ; 

D recunoaşterea naturii multifactoriale a stărilor depresive, fapt 
cu o rezonanță biunivocă în planul terapeutic de ansambiu, care tre- 
buie să vizeze factori somato-psiho-sociali. 

Acestea sint numai o parte din condiţiile care impun o reconside- 
rare a tratamentului actual al stărilor depresive de eficacitatea căruia 
depinde în mare măsură nu numai morbiditatea, ci si mortalitatea prin 
boli psihice, ştiut fiind că peste jumătate din suicidari sint bolnavi de- 
presivi, 

In acelasi timp, conduita terapeuticá moderná si realistá in depre- 
sii, va trebui să ţină seama de factorii primordiali care stau la baza 
patogeniei acestora. Astfel, „numai considerind împreună ereditatea, 
structura psihopatologică a personalităţii, anamneza, datele examenului 
somatic și psihic, precum si condiţiile familiale, profesionale si eco- 
nomice* (P. Kielholz, 1972, p. 11) se va putea ajunge la o sistematizare 
nozografică susceptibilă să ofere indicaţii optime şi eficace mijloacelor 
farmacoterapeutice si psihoterapeutice. Totodată, axarea psihofarmaco- 
logiei pe „simptomele țintă“ („target symtoms“), ca si pe aspectele 
fenomenologiei clinice (tristeţe vitală, anxietate, inhibitia elanului vi- 
tal etc), aduce tratamentul depresiilor mai aproape de dezideratul ori- 
cárei terapii, criteriul etiologic. 

In tratamentul puseelor depresive trebuie subliniat de la inceput 
faptul cà datorită potenţialului suicidar constant, orice bolnav depresiv 
constituie o urgență psihiatrică si impune internarea. Medicamentul de 
electie pare a fi imipramina care in mod obișnuit se administrează în 
doze de 150—300 mg/zi, începind cu administrarea parenterală, pentru 
a se continua cu comprimate peroral. Asocierea imipraminá-neuroleptice- 
sedative (nozinan, melleril) corectează o parte din efectele secundare 
negative ale imipraminei și exclude eventualitatea insomniei, pe care 
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aceasta ar putea s-o accentueze. Bineînțeles cá schema terapeutică va 
fi realizată în funcţie de forma clinică a stării depresive, astfel încît 
formele inhibate vor beneficia de I.M.A.0. (de tipul niamidului) in 
doze de aproximativ 100 mg/zi, formele delirante vor fi tratate predo- 
minant cu neuroleptice incisive (majeptil, haloperidol, triperidol), iar 
formele anxioase, cu neuroleptice sedative (nozinan, levomepromazin). 

Terapia electroconvulsivantă îşi găsește indicaţia de electie în depre- 
siile psihotice, unde determină cel mai spectacular succes terapeutic din 
întreaga patologie. Astfel, după fiecare şedinţă electroconvulsivantá se 
constată o ameliorare clinică evidentă chiar şi pentru un laic, iar după 
aproximativ 5—6 şedinţe, bolnavul este scos din depresie. De această 
terapeutică beneficiază însă mai ales bolnavii cu depresii puternic inhi- 
bate, torpide, confuzionale si mai puţin cei cu depresii anxioase; de 
fapt seismoterapia este susceptibilá de a accentua anxietatea, indiferent 
de natura ei. 

Pe lingă efectele spectaculare ale terapiei electroconvulsivante — 
care rámine metoda terapeuticá de prim ordin a tuturor depresiilor se- 
vere — alte noi mijloace de tratament încep să fie introduse în clinică. 
Astfel, au fost publicate (Pflug si Tólle, 1971) observaţii pozitive pri- 
vind eficacitatea privafiunii de somn în depresii, desi nu este incă elu- 
cidat mecanismul de acțiune aparent surprinzător al acestei posibile 
metode terapeutice. De asemenea acţiunea profilactică a sărurilor de 
litiu — folosite pînă acum în tratamentul acceselor de manie — se do- 
vedeste de o certă eficacitate si în privinţa stărilor depresive predomi- 
nant endogene. Studiile in experiment dublu-orb efectuate de Small si 
colab. (1972), precum si de alti cercetători, probează într-o manieră 
incontestabilă acțiunea psihoprofilactică a litium-ului în evitarea reci- 
divelor depresiilor periodice, iar introducerea acestei substanțe în prac- 
tica psihiatrică (așa cum subliniază Diding si colab., 1969 ca si Freyhan, 
1970), constituie cel mai important progres realizat din 1957 (data in- 
troducerii imipraminei) in tratamentul depresiilor. 
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CAPITOLUL XIV 


CITEVA NOŢIUNI DE PSIHIATRIE JUDICIARĂ 


În psihiatria contemporană, anumite capitole din psihiatria clasică 
(din care face parte și psihiatria judiciară), tind să se dezvolte, să se 
diferentieze si să devină adevărate subspecialităţi ale psihiatriei. Psi- 
hiatria judiciară rezultă din colaborarea interdisciplinará a două disci- 
pline medicale şi anume : psihiatria şi medicina legală. Psihiatria judi- 
ciară este de fapt aplicarea psihiatriei asupra unor probleme de drept, 
de justiție. 

In decursul istoriei societății omenești au existat variate legislații 
care dovedesc că justiția timpului și-a dat seama că delictele comise 
de bolnavii mintali nu pot fi sancţionate cu aceleaşi metode ca cele 
comise de oamenii sănătoși mintal. Exemplele sînt numeroase. Este 
deajuns să-l amintim pe cel mai cunoscut la noi și anume prevederile 
înscrise în Pravila lui Matei Basarab, în care se preciza că alienatul 
criminal nu trebuie să fie pedepsit cu închisoarea, ci trebuie izolat şi 
tratat in bolnifele vremii. Cu atit mai mult, odată cu evoluția ome- 
nirii către o viață civilizată, democrată şi umanistă este prevăzută în 
toate legislaţiile în vigoare aprecierea sănătății mintale a individului 
care a comis un act antisocial, bineînţeles, cu diferente care tin de struc- 
tura social-politică ce condiționează legislatia statului respectiv. 

În fara noastră, conduita și actele cetățeanului sint apreciate con- 
form cu drepturile şi datoriile înscrise în legea fundamentală care este 
Constituţia R.S.R., iar în caz de abateri constatate și dovedite de orga- 
nele în drept, acestea fac obiectul justiţiei, fiind soluționate conform 
codului penal, codului muncii și codului familiei. 

Astfel art. 48 C.P. prevede cà un individ nu ráspunde de faptele 
sale dacá in momentul comiterii acţiunii, suferă de alienatie mintală 
sau altă deficiență. 


1135 


Art. 48 CP.: Nu constituie infracţiune fapta prevăzută de legea 
penală, dacă faptuitorul, în momentul săvirșirii faptei fie din cauza 
alienatiei mintale, fie din alte cauze, nu putea să-și dea seama de acţi- 
unile sau inactiunile sale, ori nu putea să fie stápin pe ele. 

Este prevăzut de asemenea, că în cazul că autorităţile judiciare se 
îndoiesc de sănătatea mintală a inculpatului, acestea pot solicita o ex- 
pertiză psihiatrico-judiciară. Aceasta este efectuată de o comisie de 
trei medici și anume : doi psihiatri și un legist care, în urma examinării 
subiectului, emit actul cerut de justiţie (conform codului de procedură 
penală şi Decretului 446/1966). 

Tehnica acestei expertize trebuie să fie insusitá de orice psihiatru 
practician, dat fiind obligaţia pe care o poate avea la un moment dat 
sau permanent, de a participa la emiterea acestui act. Principalele in- 
dicatii metodologice le vom schița în paragraful următor. 

Ne interesează acum conţinutul teoretic al expertizelor, cu alte 
cuvinte, ne putem întreba de ce pentru aceeaşi faptă comisă socie- 
tatea si justitia ei trebuie să trateze diferențiat pe omul sănătos faţă 
de bolnavul mintal si mai mult decit atit, de ce nu este aceeași con- 
duită față de toti bolnavii mintali, cu alte cuvinte, de ce responsabilita- 
tea față de actele comise este în funcţie de sănătatea mintală a subiec- 
tului. Aceasta reprezintă de fapt o concluzie bazată nu numai pe tra- 
ditia istorică a dreptului ci ea devine tot mai convingător fundamentată 
de progresele pe care un mănunchi de discipline antropologice (psihia- 
tria, psihologia, criminologia) le-a adus în definirea noțiunii de perso- 
nalitate umană. Nu ne putem îngădui să intrăm în detalii, dar vom 
încerca să arătăm, care e raționamentul care a dus la această conclu- 
zie. Se ştie că singurul temei al răspunderii penale este comiterea unei 
infracțiuni. 

Infractiunea este fapta care prezintă pericol social (prevăzută de 
legea penală), faptă care a fost săvîrșită cu vinovăţie. De înțelegerea si 
dovedirea acestor două caracteristici ale faptei, depinde considerarea ei 
ca infracţiune si deci includerea ei în circuitul juridic. 

Prima caracteristică a faptei, pericolul social, înseamnă că prin 
comiterea ei se aduce o atingere (prejudiciul) uneia din cele patru valori 
fundamentale pe care le apără legea penală : 

1. Statul. 

2. Proprietatea socială. 

3. Ordinea de drept. 

4. Persoana şi drepturile acesteia. 


Psihiatria ca şi psihologia postulează că un adult matur, normal 


psihic, conţine în orientarea caracterului său (format prin experienţa 
vieţii si educaţia complexă si continuă pe care i-o oferă societatea în 
care trăieşte) acest nucleu axiologic, prin urmare este conştient de aceste 
valori si este dator să le apere. În cazul cá lezează una din aceste patru 
valori, comitind o faptă care prezintă pericol social, devine vinovat si 
se face răspunzător (este responsabil) in fata legii penale. Deci, respon- 
sabilitatea juridică este o caracteristică fundamentală a personalității 
mature normale din punct de vedere psihic. 
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. Cea de-a doua caracteristică a infracţiunii este săvîrşirea unei 
fapte cu vinovăţie. Dacă prima latură a faptei este dovedită de dosa- 
rul judiciar, asupra celei de-a doua laturi adică asupra vinováfiei, 
expertiza poate aduce o clarificare uneori decisivă, deoarece starea de 
vinovăţie presupune prezența discernămintului în momentul comiterii 
faptei. Aceasta este noțiunea fundamentală, nucleul în jurul căruia 
se construieşte expertiza. Comisia medicală trebuie să aprecieze dis- 
cernămintul subiectului în momentul comiterii faptei ráminind ca jus- 
ua să poată să ia in considerare această precizare în stabilirea res- 

' ponsabilitàtii. Prezența discernámintului de moment este atestatá : 

A a) fie de prezența intenției (cînd subiectul comite fapta pentru că 
prin săvirşirea ei urmărește un scop, deci el prevede si acceptă rezul- 
tatul faptei) ; 

b) fie că fapta e săvirșită fără intenţie, asa cum i se mai spune in- 

. voluntar, din greșeală, din culpă (cînd subiectul nu prevede rezultatul 
dar trebuia si putea să-l prevadă sau prevede rezultatul dar socotește 
fără temei că totuşi nu se va produce ceva nefavorabil). 

Se poate deduce cu claritate că fapta bolnavului mintal nu intru- 
neste cele două condiţii ale infracţiunii. Bolnavul sávirseste o faptă 
care prezintă pericol social și e prevăzută de legea penală (prima con- 
diție), dar fapta lui nu poate deveni infracţiune pentru că expertiza 
dovedeşte că a fost săvirşită fără discernămint, deci fără vinovăţie (a 
doua condiţie), deci bolnavul este iresponsabil din punct de vedere ju- 
ridic. Discernámintul este compromis în majoritatea cazurilor prin lipsa 
intenţiei normale (motivare patologică) sau mai rar prin incapacitatea 
de: a prevedea rezultatul faptei. În acest caz, antisocialitatea dovedită 
de faptele bolnavului mintal este acuzată juridic de asocialitatea lui 

` psiho-patologică si nu poate fi corectată prin măsurile de sanctionare 

“aplicate delincventului propriu-zis, ea cerind o corectare medicalá pre- 
văzută în aşa-numitele măsuri de siguranţă (art. 112, 113, 114 C.P). 

É Art. 112 — Măsurile de siguranţă sint : 

a) obligarea la tratament medical ; 

b) internarea medicală ; 

c) interzicerea de a ocupa o funcţie sau de a exercita o profesie, o 
meserie ori altă ocupaţie ; 

d) interzicerea de a se afla în anumite localităţi. 

Art. 113 — Dacă făptuitorul, din cauza unei boli ori a unei intoxi- 
cări cronice prin alcool, stupefiante sau alte asemenea substanţe pre- 
zintă pericol pentru societate, poate fi obligat a se prezenta cu regu- 
laritate la tratament medical pînă la insánátosire. 

Cind persoana față de care s-a luat această măsură nu se prezintă 
după programul stabilit la tratamentul ambulator se poate dispune 
internarea medicală. i 

Dacă persoana obligată la tratament este condamnată la pedeapsa 
cu închisoare, tratamentul se efectuează şi în timpul executării pedepsei. 

Măsura obligării la tratament medical poate fi luată în mod provi- 
zoriu si în cursul urmăririi penale sau al judecății. 
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Art. 114 — Cînd făptuitorul este bolnav mintal sau toxicoman si 
se află într-o stare care prezintă pericol pentru societate, se poate lua 
măsura internării într-un institut medical de specialitate pînă la în- 
sănătoșire. 

Această măsură poate fi luată atit în cursul urmăririi penale cit 
şi al judecății. 

Pină aici, ne-am putut da seama care e valoarea expertizei în pro- 
cedura juridică în sensul că, expertiza atestă dacă făptașul este normal 
sau bolnav psihic. În realitate, lucrurile nu se opresc aici pentru că ru 
toți bolnavii mintali au discernámintul total compromis si sint prin ur- 
mare iresponsabili. Se pune deci problema gradului de responsabilitate 
şi a precizării structurii discernámintului, problemă de mare comple- 
xitate care angajează ştiinţa si conștiința etică a psihiatrului expert. 

Expertul știe din experiența vieţii profesionale că, o bună parte 
din cei ce solicită expertiza, caută o modalitate de evitare a răspunderii 
sau pedepsei, nefiind bolnavi mintali. Prin urmare, expertul operează 
în primul rind o distincție pe care psihiatrul în practica obișnuită o 
socoate problematică și aproape insolubilă și anume, distinge subiectul 
normal psihic de cel bolnav mintal. Apoi expertul ştie că majoritatea 
celor care au o boală mintală (si care speră, împreună cu familiile lor, 
să fie absolviti de pedeapsă prin această boală mintală) nu au discernă- 
mintul abolit ci unii îl au doar scăzut, iar alţii îl au suficient de păs- 
trat pentru a răspunde plenar în fata legii. Se înțelege că expertul: 
trebuie să cunoască cit mai clar, care sint raporturile discernámintului 
cu psihologia omului normal si cu psihopatologia. 

Dacă pină aici i s-a cerut expertului să cunoască temeiul juridic 
al infracțiunii, mai departe i se cere să cunoască psihologia și psihopa- 
tologia modernă pentru ca să poată soluţiona cu seriozitate problema 
structurii discernámintului bolnavului mintal. 

Majoritatea expertizelor nu se referă la situaţiile extreme cunos- 
cute încă de la clasicii psihiatriei în care fapta să fie sávirsitá cu dis- 
cernámint total, prin urmare, să aparţină normalului, pe cînd fapta bol- 
navului mintal să fie ininteligibilă, fără mobil, nemotivabilă, absurdă, 
fără discernámint, permitind concluzia incontestabilă a iresponsabi- 
litátii. 

Azi majoritatea expertizelor se situeazá intre aceste douá extreme 
in care caracterul faptei, desi constituie un indiciu valoros in aprecie- 
rea discernámintului, se dovedeste insuficient pentru formularea unei 
concluzii clare. În aceste cazuri, pentru ca expertul să înţeleagă sau să 
explice fapta comisă, trebuie să facă o analiză psihopatologică a ca- 
zului, din care să rezulte legătura dintre tulburările psihice şi faptele 
comise, modul de comitere, prezența sau absența măsurilor de preve- 
dere. Pe baza lor se pot face aprecieri în legătură cu capacitatea su- 
biectului de a înțelege si aprecia actele comise si consecințele social- 
mente periculoase ce decurg din ele. Deși responsabilitatea se stabileşte 
în ultima instanță de către organele juridice, parametrii discernámin- 
tului trebuie apreciați, în cazul bolnavilor psihici, de către expertiza 
psihiatrico-legală. 
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O definire completă a discernămîntului constituie o discuție foarte 
complicată filozofic aşa că, pentru claritatea gîndirii expertului este 
necesară cel puțin o definiție operațională. 

Numim discernámint, funcția psihică de sinteză care se manifestă 
în capacitatea subiectului de a concepe planul unei acțiuni, scopul ei, 
ordinea etapelor desfăşurării ei şi rezultatul (consecințele) care decurg 
din săvîrşirea ei. Este capacitatea subiectului de a organiza motivat ac- 
tivitatea sa. În el se exprimă libertatea de voință a subiectului de a 
Sávirsi acte conform cu necesitatea social-istorică, norme pe care su- 
biectul şi le-a însuşit si le respectă ca o comandă socială interiorizată, 
ca o datorie morală a cetățeanului civilizat față de convietuirea socială. 
Această funcție depinde de (este variabilă în funcţie de) doi factori : 

— de structura personalității subiectului ; 

— de structura conștiinței acestuia în momentul comiterii faptei. 

Stabilirea acestor doi factori înseamnă cunoașterea şi aplicarea psi- 
hopatologiei în expertiză (vezi capitolele respective). Expertiza trebuie 
să precizeze care e structura persoanei, căutind să extragă din dosarul 
juridic, actele medicale si ancheta socială, următorii cinci parametri : 

1. gradul de dezvoltare intelectuală a subiectului în momentul ex- 
pertizei (examen clinic și teste psihologice) ; 

2. gradul de instrucţie generală si profesională ; 

3. gradul de educaţie familială și instituțională ; 

4. experienţa de viaţă a subiectului ; 

5. prezența unui factor organic -cerebral sau somatovisceral sus- 
ceptibil de a scădea nivelul personalității : factori toxici, traumatici, 
dismetabolici, involutivi etc. 

Din aceste date expertul poate formula următoarea concluzie par- 
fialá asupra personalităţii adică, asupra bazei psihologice pe care subiec- 
tul examinat este matur psihic sau din contra nu a atins această etapă 
de evoluţie a persoanei în care e plenar responsabil, găsindu-se fie în- 
tr-o etapă anterioară (cazul minorului, adolescentului sau al psihopatu- 
lui si oligofrenului), fie într-o etapă posterioară maturității cum ar fi 
etapa involufiei. 

Dacá expertul s-a asigurat cá subiectul are o bazá, un potential, o 
personalitate care ii poate garanta discernámintul, prin lámurirea celui 
de al doilea factor, expertul trebuie sá se asigure dacă în momentul co- 
miterii faptei, această personalitate a dovedit un nivel de conștiință 
suficient pentru a garanta prezența discernámintului sau din contra. 

Momentul de conştiinţă in care s-a sávirsit fapta, poate fi înțeles 
uneori din circumstanţele biologice (stare de oboseală, ingestia de alcool, 
bolile concomitente), cit şi mai ales din circumstanțele psihologice (con- 
diţia de frică, ameninţare, izolare) ca si starea grupului familial sau 
social în configuraţia conflictului. 

Sthuctura conştiinţei se referă la nivelele la care funcţiona în acel 
moment și raportul ei cu structura conștiinței din momentul expertizei. 

Se pot distinge patru nivele : 

1. Constiinfa eiementará care asigură : nivelul de veghe, vigilenta, 
de prezența temporo-spatialá. 


2. Constiinja operaţional logică prin care procesele intelectuale, 
perceptuale și de gindire au coerență și reflectă obiectiv realitatea. 

3. Constiinfa axiologicá de opţiune a valorilor după criteriile sociale 
curente. 

4. Conștiinţa etică prin care subiectul este capabil să discearnă 
binele si răul pe care faptele sale le pot produce societăţii. 

Precizarea acestor nivele de conștiință trebuie făcută, cum spuneam 
pentru cele două momente ` al comiterii faptei si al expertizei, față de 
care se pot intilni următoarele situaţii : 

1. ambele momente sint patologice în cazul unei boli mintale evi- 
dente sau ambele momente sînt normale, în cazul unui subiect normal. 
Cele două momente sint concordante ; 

2. momentul faptei normal — momentul expertizei patologic (este 
vorba de o psihoză reactivă de detenţie sau o simulare) ; 

3. momentul faptei anormal — momentul expertizei starea psihică 
și conștiința normale (e frecventă situația psihopatului care se mani- 
festă doar în situaţiile conflictuale sau a unor pacienţi cu tulburări 
critice ale stării de conștiință). 

Stabilirea structurii conștiinței în cele două momente amintite este 
decisivă pentru formularea concluziei expertizei, dar e din păcate plină 
de dificultăți practice si anume : 

1. reconstituirea momentului faptei e deseori aproximativă putind 
fi falsificată de amnezia sau paramnezia reală sau invocată a subiec- 
tului. Momentul expertizei reprezintă doar un moment comparativ fiind 
oricum altceva decit momentul faptei ; 

2. nefiind posibilă întotdeauna obiectivarea prin ancheta socială, 
datele asupra personalităţii premorbide ca și a antecedentelor pot fi 
false ; 

3. documentele medicale conţin uneori diagnostice nesusținute de 
diagnosticele foii de observaţie sau nu au explorările complementare 
minime etc. ; 

4. momentul expertizei poate fi falsificat prin simulare (cind subiec- 
tul normal vrea sá pará bolnav), prin suprasimulare (cind bolnavul psihic 
usor vrea sá pará mai grav si exagereazá sau persevereazá intr-o simpto- 
matologie inactualá) si disimulare (cind bolnavul psihic ascunde simpto- 
matologia bolii sale reale, nu vrea să comunice experiențele trăite exa- 
minatorului, făcînd totul pentru a se înfățișa ca un om normal) ; 

5. examinind pe făptaș, expertul nu are de faţă cealaltă parte care 
adesea este victima și a cărei psihologie nu e indiferentă în caracterul 


conflictului (faptei) sau care uneori are un caracter simbolic, fiind vorba ` ` 


de atingerea unei valori sociale maxime : statul, proprietatea socialistă, 
ordinea. Acest fapt, de a avea coprezent în expertiză o parte absentă, 
dar firește egal interesată de rezultatul expertizei conferă marea ráspun- 
dere profesională şi etică în care se desfășoară expertiza. 

Depășind aceste dificultăți, expertul ajunge să clarifice atit perso- 
nalitatea fáptuitorului în general cit și momentul de conștiință în care 
acesta a comis fapta. De-abia acum, fiind în posesia acestor date, se poate 
face legătura cu nozologia clasică. 
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Se vede clar că aprecierea discernámintului în funcţie de conștiința 
şi personalitatea subiectului nu poate fi făcută decit de un psihiatru 
de formaţie psihopatologică modernă, cu vastă experienţă clasică, de- 
oarece aceste trei noţiuni sint virfurile unui sistem teoretic in care 
psihiatrul a învăţat să aplice sistematice diagnosticul așa cum îl reco- 
mandă colectivul Catedrei noastre de psihiatrie (Predescu si colab.). Eta- 
pele logice esenţiale ale diagnosticului ar fi șase : 

1. semiologia : simptomele care se desprind la examinarea cazului 
$i din dosarul care îl însoțește ; 

2. sindromologia : ce sindroame rezultă din semiologia anterioară 
și care e sindromul principal în jurul căruia se grupează celelalte ; 

d 3. din ce entitate nozologică fac parte sindroamele amintite şi in 
ce stadiu de evoluţie se găsește boala respectivă ; 

4. care este tipul de personalitate examinat (maturá-imaturá, nevro- 
ticá, psihopaticá, psihotică, demenţială) ; 

5. raportul dintre conștiința actuală față de conştiinţa în momentul 
comiterii faptei cu precizarea celor două momente cu nivelele lor de 
structurare ; 

6. ca o rezultantă finală, care e gradul de discernümint adică: 
păstrat, scăzut sau abolit. 

Străbaterea acestor etape în cursul expertizei, conferă acesteia con- 
ținutul ştiinţific actual. Pare o procedură greoaie față de expertiza cla- 
sică în care se fixa un diagnostic psihiatric. Azi acest lucru nu mai e 
recomandabil deoarece încadrarea într-o entitate psihiatrică curentă nu 
conferă automat si o informaţie echivalentă asupra discernámintului. 
Chiar psihozele majore : schizofrenia, P.M.D. etc., se pot încadra în cele 
trei grade de discernámint după faza evolutivă in care se găseşte bol- 
navul în momentul faptei și expertizei. În general se admite că abolirea 
discernámintului nu este provocată de gravitatea teoretică a bolii, ci o 
destructurare a nivelului 1, 2 si 3 al conştiinţei, pe cind destructurarea 
nivelului ^ nu conferă decit o scădere a discernămîntului, iar în cazul 
cînd toate cele patru nivele de conștiință au existat în momentul comi- 
terii faptei ca si în momentul expertizei, discernámintul a fost păstrat 
indiferent de boala psihică invocată. 

Din punct de vedere formal, raportul de expertiză se compune din 
trei părți : 

1. Introducerea în care se arată : cine a cerut expertiza, întrebările 
la care comisia trebuie să răspundă, componența comisiei, rezultatul 
eventualelor expertize anterioare, rezumatul rechizitoriului efectuat de 
organele de anchetă. 

2. Examenul psihiatric efectuat după modelul unei foi de observație 
complete în care se adaugă rezultatul examenelor de laborator clinic și 
paraclinic cu numărul de înregistrare al buletinelor de analize. 

3. Concluziile, care în general, conțin următoarele trei răspunsuri : 

a) subiectul suferă sau nu de o boală psihică ; 

b) fapta comisă are sau nu legătură cu boala sus-amintită prin mo- 

ificarea discernămiîntului ; 
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c) condiţia constatată ar putea beneficia de măsuri de siguranță 
corespunzătoare. 

Măsurile de siguranță 

Bolnavii psihici care au comis fapte antisociale grave și suteră 
de boli psihice, care nu pot fi influențate de detenţie sau pot fi chiar 
agravate, sînt internaţi în instituții speciale pentru alienati criminali 


conform art. 114 C.P. unde sint trataţi ca bolnavi psihici beneficiind de - 


întregul arsenal terapeutic, fiind revizuiți anual pentru a aprecia evolu- 
ţia bolii si gradul de remisiune. 

În cazul unui defect incurabil al cărui potenţial antisocial nu se 
poate înlătura, internarea într-o asemenea instituţie se impune a fi 
definitivă. 

Pentru bolnavii psihici care au avut discernámintul diminuat in 
momentul comiterii infracţiunii beneficiază de o reducere a pedepsei 
pe care o stabilește instanța şi de un tratament corespunzător afecțiunii 
lor în serviciile de psihiatrie ale penitenciarelor conform art. 113 C.P. 
Tot în acest articol se încadrează și bolnavii care sint obligaţi la un tra- 
tament de specialitate in condiţii de dispensarizare în cadrul unităților 
ambulatorii sau in familie nefiind condamnați la privaţiune de libertate. 

Bolnavii psihici care prezintă un pericol social, dar care nu au comis 
acte grave şi care refuză să se interneze sau să urmeze un tratament de 
specialitate, pot fi internaţi si trataţi obligatoriu conform prevederilor 
Decretului nr. 12/1965. 

Procedura prevede ca familia pacientului sau organele de ordine să 
ceară în scris procurorului teritorial internarea bolnavului, după ce acesta 
se asigură că faptele corespund realității. În situația dată, organul respec- 
tiv va emite un ordin de internare provizorie. Bolnavul este supus unei 
comisii medicale de rezultatul căreia depinde recomandarea de aplicare 
a Decretului în condiții de spitalizare sau ambulator pe baza căruia pro- 
curorul deschide un proces în care se emite o hotărire judecătorească 
în acest sens. 

Expertiza psihiatrică se mai cere și în cazul în care sănătatea min- 
tală a subiectului este pusă la îndoială de contractarea actelor de pro- 
prietate. În caz de abolirea discernámintului, subiectul nu mai e capabil 
să-şi administreze bunurile si trebuie pus sub interdicţie adică, sub 
tutela unui membru din familie, sau în cazul contraindicației acestuia, 
sub tutela Consiliului Popular. Este o procedură juridică în care exper- 
tiza psihiatrică constituie actul de bază. 

Contractarea şi mai ales desfacerea căsătoriilor din motive de boală 


psihică poate fi o altă indicație de expertiză psihiatrico-judiciară. Este . 


vorba de obicei de subiecţi care ascund partenerului un trecut patologie 
și contractează o căsătorie sau se îmbolnăvesc după căsătorie. Legea pre- 
vede cá în caz de alienatie mintală cronică sau debilitate mintală, căsă- 
toria se poate desface. Dată fiind evoluţia favorabilă a unor boli psihice, 
la tratamentele actuale cu neuroleptice, cazurile trebuie bine apreciate 
sub raportul tipului de remisiune. 

iza psihiatrico-judiciară în cazul minorilor are o serie de par- 
ticularitáti : Codul Penal prevede că minorul nu e responsabil sub 14 ani, 
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pînă la această vîrstă comportamentul lui trebuind să fie controlat de 


£ „către părinţi. După 14 ani cind comit fapte antisociale trebuie expertizati 


și se cere precizat gradul de discernămint în funcţie de care se reco- 
mandă măsuri educative speciale în supravegherea familiei pentru fap- 


„tele ușoare sau internarea în institutele speciale de reeducare pentru 


fapte repetate sau grave. O atenţie deosebită trebuie acordată debutu- 
rilor psihotice la această vîrstă, care reclamă internarea în serviciile de 


„psihiatrie si conturării psihopatiilor care impune uneori internarea în 
- institute medi ice. 


Discernămintul si nozologia psihiatrică 
Nozologia devine pentru uzul justiţiei oarecum inversatá (adică de 


„>. la demenţă la nevroză) si pe de altă parte multiplicată în sensul cà 


justiția ia o decizie cu atît mai fondată cu cât diagnosticul psihiatric 
este mai grav. 

În trecut, nozologia juridică se reducea la noțiunea de demență si 
debilitate mintală, în prezent lărgindu-se la noțiunea de alienație min- 
tală cronică și debilitate mintală. 

Expertiza psihiatrico-judiciară conchide că discernămîntul este abo- 
lit în cazul dementelor senile, dementelor posttraumatice, postinfec(ioase 
(paralitice) sau de altă natură, de asemenea pentru oligofreniile grave 
de gradul I si II. Actele comise de această categorie de bolnavi poartă 
pecetea absurditátii condiţiei lor. Este vorba de așa-zise furturi, incendii, 
agresiuni la care uneori sint instigati si față de care nu au discernámint. 

Cu multă atenţie trebuie evaluate stările de deteriorare predemen- 
tialá din cadrul involuţiei sau deteriorarea posttraumaticá unde discernă- 
mintul este scázut dar nu abolit. 

Psihozele, schizofrenia, psihozele afective, epilepsia pot ocaziona 
comiterea unor fapte grave : omucideri, violuri, dezertări. Așa cum am 
expus în partea introductivă, psihiatria actuală tinde să considere indi- 
vidualizat si nuanfat discernümintul in funcţie de fazele evolutive ale 
bolii. Ne găsim în etapa în care pentru furturi comise de schizofreni 
sau bolnavi periodici remisi sau epileptici nedeteriora(i psihic se poate 
constata doar un discernámint scăzut, iar aceștia pot fi încadrați în 
art. 113 C.P., primind prin urmare si pedeapsa cu închisoare. Fapte anti- 
sociale deseori de natură politică pot fi săvirșite de paranoici pentru 
care singura soluţie este încadrarea în art. 114. 

Expertiza ar fi o treabă relativ ușoară dacă s-ar rezuma la cazuri 
psihotice sau dementiale. Imensa majoritate o constituie însă cazurile în- 
cadrate în așa-numita „psihiatrie marginală“, în care se includ : nevro- 
zele, psihopatiile si stările psihopatoide. Desi in principiu nevrozele nu se 
însoțesc de o modificare considerabilă a discernámintului şi pe de altă 
parte invocarea lor aduce o încărcare mare a activităţii de expertiză și 
o tergiversare a procedurii judiciare care stînjenește uneori eficiența 
autorităților, este bine să amintim unele cazuri speciale. 

Astfel, în nevrozele cronicizate, discernămîntul poate fi scăzut mai 
ales în acte care cer o atenţie încordată sau un efort intelectual susținut. 

Psihopatiile constituie diagnosticul cel mai frecvent întilnit în exper- 
tiză. Avînd cel mai ades o aparență normală, au existat discuții între 
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specialiştii din justiţie şi psihiatrie asupra angajării discernámintului în 
aceste cazuri. S-a pus chiar problema, dacă conduita psihiatrică relativ 
blindá n-ar putea încuraja delincvenfa acestor cazuri. Expertiza va tre- 
bui să decidă care este factorul determinant în geneza psihopatiei. Dacă 
este vorba de o psihopatie marginală, aceasta ar putea beneficia de 
măsurile corecționale. cazul psihopatiei de mucleu cu decompensări 
repetate si recidive infracționale se poate opinia pentru o scădere a dis- 
cernămîntului. Un procent relativ mic dar foarte grav de cazuri se referă 
la psihopatia impulsivă cu un mare potenţial agresiv antisocial in care. 
recidiva si ineficienja másurilor coercitive ridicá problema încadrării 
in art. 114 C.P. şi poate chiar a rediscufiei indicaţiei neurochirurgicale. 
Stările psihopatoide mai ales posttraumatice aduc în discuţie varia! 
modificări ale discernámintului si cer o considerare individualizatá. In. 
cadrul acestora, combinarea cu alcoolismul oferă evantaiul cel mai larg. 
de posibilităţi. Actele cele mai grave — omuciderile — sînt cauzate ade 
sea in cursul unei betii voluntare simple sau pe fondul unui etili 
cronic. Discernámintul scăzut obligă la efectuarea tratamentului de dezal 
coolizare în condiţiile închisorii. 
Beţia patologică (vezi capitolul) este extrem de rar intilnitá și cere 

o explorare de laborator specială şi anume, o înregistrare EEG, cu acti: 
vare medicamentoasá sau cu alcool. În cazul acestui diagnostic discernă: 
mintul este abolit si subiectul este incadrat in art. 114 C.P. pentru a fer 
societatea de consecințele ingestiei accidentale de alcool a acestor cazur 
cu un comportament periculos. | 
Acestea au fost indicaţiile esenţiale pe care trebuie să le aplice psi 
hiatrul care efectuează expertiza. Expertul trebuie să se străduiască si 
se perfecţioneze continuu pentru ca documentele elaborate de el s 
reflecte din ce în ce mai bine extraordinara varietate și complexitate 
cazurilor pe care le întilnește, ferindu-se de expertize sumare, inconsis 
tente, care încurcă actul judiciar si creează suspiciuni, tinzind astfel si 
servească cu probitate justiția şi societatea în care trăieşte. 
Am relatat succint acest capitol pentru a ne preciza punctul nos 

de vedere în condiţiile în care specialiștii pot beneficia de apariţia rece 
a psihiatriei judiciare editată de Gh. Dănescu si E. Tomorug. 
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